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RESUMEN 
Título 
Valoración del tratamiento de la tendinopatia degenerativa del manguito 
rotador del hombro mediante infiltraciones ecoguiadas de plasma rico en 
plaquetas. 
Objetivo 
El objetivo de este estudio es determinar si existe beneficio en el tratamiento 
de la patología degenerativa crónica del manguito rotador del hombro 
mediante infiltraciones ecoguiadas de plasma rico en plaquetas.  
Material y método 
Estudio prospectivo intervencionista de asignación secuencial paralela de 30 
casos en dos subgrupos de 15 pacientes: un grupo intervención en el que se 
han realizado 2 infiltraciones ecoguiadas espaciadas 4 semanas de plasma 
rico en plaquetas, comparado con un grupo control de 15 pacientes que sólo 
recibieron tratamiento rehabilitador.  A los pacientes se les realizó EVA, ASES, 
DASH y SF-36 al principio y al final del estudio.  
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Resultados 
Ambos grupos de tratamiento mejoraron al final del seguimiento, sin 
encontrar diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en 
ninguno de los parámetros valorados. No se evidenció que ningún parámetro 
radiológico fuese predictor de lesión tendinosa.  
Conclusiones 
Las infiltraciones de plasma rico en plaquetas no son más efectivas, desde el 
punto de vista clínico, que la rehabilitación aislada en el tratamiento de la 
tendinopatia degenerativa del manguito rotador.  
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ABSTRACT 
Title 
Evaluation of the treatment of degenerative rotator cuff tendinopathy of the 
shoulder with ultrasound-guided injections of platelet-rich plasma. 
Aim 
The aim of this study is to determine whether there is benefit in the treatment 
of chronic degenerative rotator cuff tendinopathy of the shoulder with 
ultrasound-guided injections of platelet-rich plasma. 
Materials and method 
This is an interventional prospective study with parallel sequential allocation 
of 30 cases into two groups of 15 patients: an intervention group that 
received two ultrasound-guided injections of PRP in a period of four weeks, 
compared with a control group of 15 patients treated just with physical 
therapy. Patients underwent EVA, ASES, DASH and SF-36 questionnaires at 
the beginning and at the end of the study. 
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Results 
Both treatment groups improved at final follow-up, no statistically significant 
difference was found between groups in any of the parameters evaluated. 
There was no evidence that any radiographic parameter was predictive of 
tendon injury. 
Conclusions 
Ultrasound-guided platelet rich plasma injections are no more effective, from 
a clinical point of view, than physiotherapy alone in the treatment of the 
degenerative tendinopathy of the rotator cuff. 
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INTRODUCCIÓN 
La tendinopatía degenerativa del manguito musculotendinoso rotador del 
hombro es una causa frecuente de omalgia en la población general, cuya 
prevalencia aumenta con el envejecimiento1.  
La primera referencia documentada a la roturas del manguito rotador se 
atribuye a la publicación realizada por Smith JG2 en 1834. Desde entonces, 
se ha avanzado mucho en el conocimiento de la etiología, de la 
fisiopatología y de la historia natural de estas lesiones; sin embargo, no se 
conocen con precisión los mecanismos biológicos moleculares subyacentes, 
lo que limita la efectividad de los tratamientos aplicados. 
Múltiples estudios histológicos han demostrado que no existe capacidad 
reparadora en la tendinopatía degenerativa del manguito rotador. Así mismo, 
se ha documentado la progresión de las roturas parciales del manguito 
rotador a roturas completas conduciendo, en última instancia, a cambios 
degenerativos articulares glenohumerales en el contexto de la artropatía del 
manguito rotador. Las estrategias terapéuticas de las últimas décadas se han 
orientado a prevenir esta secuencia de sucesos mediante el tratamiento de las 
roturas tendinosas sintomáticas del manguito rotador mediante técnicas de 
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reparación quirúrgicas asociadas a procedimientos que pretenden estimular 
la capacidad biológica de reparación tendinosa3-5. La incorporación del 
plasma rico en plaquetas en la estrategia terapéutica de la tendinopatía del 
manguito rotador se sustenta en la hipótesis que la degranulación de las 
plaquetas aportaría diversas moléculas de señalización que podrían activar 
los mecanismos de reparación y contrarrestar los procesos degenerativos, 
modulando la angiogénesis, la inflamación o la activación celular6. El plasma 
rico en plaquetas tendría, pues, un teórico efecto promotor de la 
proliferación celular y de la síntesis de colágeno 7,8. Sin embargo, la 
capacidad de los factores de crecimiento plaquetarios de favorecer el proceso 
de cicatrización y regeneración tendinosa en las roturas del manguito rotador 
es un tema controvertido en la actualidad.  
En la bibliografía se encuentran numerosas publicaciones de bajo nivel de 
evidencia científica9-13, fundamentalmente serie de casos clínicos y estudios 
clínicos sin ciego ni grupo control, que defienden resultados positivos con el 
uso de plasma rico en plaquetas en tendinopatías crónicas, 
fundamentalmente epicondilitis y tendinopatías aquíleas. Sin embargo, son 
escasos los estudios clínicos rigurosos controlados y aleatorizados referidos al 
hombro. 
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La mayoría de las publicaciones referidas a la utilidad del plasma rico en 
plaquetas aplicado a las reparaciones artroscópicas del manguito rotador no 
han encontrado mejoría significativa en los resultados clínicos o en la 
integridad estructural del tendón14-17. Sin embargo, la gran heterogeneidad en 
los métodos de obtención del plasma rico en plaquetas y en el preparado 
plaquetario final, así como su momento y forma de administración, dificulta 
la extracción de datos concluyentes.   
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OBJETIVOS E HIPÓTESIS 
Objetivo  
El objetivo general de este estudio es determinar si existe algún beneficio en 
el tratamiento de la patología degenerativa crónica del manguito músculo-
tendinoso rotador del hombro mediante infiltraciones ecoguiadas de plasma 
rico en plaquetas.  
El objetivo específico es determinar si existen diferencias en los resultados 
clínicos o iconográficos (resonancia magnética) a los 3 meses, en un grupo 
de pacientes con tendinopatía degenerativa del manguito músculo-tendinoso 
rotador del hombro tratados con dos infiltraciones ecoguiadas de plasma rico 
en plaquetas frente a los resultados obtenidos en un grupo control que sólo 
recibió tratamiento rehabilitador con fisioterapia.  
Hipótesis 
La hipótesis de trabajo es que no existen diferencias en los resultados 
funcionales o iconográficos de ambos grupos.  
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V.1.A.  Articulaciones 
El hombro es una de las articulaciones más complejas del cuerpo humano, 
integrada en la denominada cintura escápulo-húmero-torácica. El hombro 
comprende, en realidad, tres articulaciones y dos pseudoarticulaciones: la 
articulación glenohumeral, la articulación acromio-clavicular y la 
articulación esterno-clavicular son articulaciones verdaderas, mientras que la 
articulación escápulo-torácica es un plano de deslizamiento que carece de 
los elementos propios para considerarse una articulación; y el espacio 
subacromial, que es ,en realidad, un espacio anatómico y no una 
articulación propiamente dicha.  
 V.1.A.1.  Articulación glenohumeral. 
Se trata de una articulación diartrodial de tipo enartrosis, caracterizada por su 
amplio rango de movimiento, y conformada por el extremo proximal del 
húmero, la cabeza humeral, de morfología esférica, que se articula con la 
cavidad glenoidea, ligeramente cóncava, del omóplato. Debido a su gran 
movilidad, su estabilidad depende de la acción coordinada de agentes 
agonistas y antagonistas que mantienen la tensión precisa en cada momento 
del arco de movimiento18,19. 
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La superficie articular glenoidea es casi perpendicular al plano escapular con 
una retroversión promedio de 6º. La glenoides tiene forma de pera, más 
estrecha en el polo superior que en el inferior.  Su cartílago articular aumenta 
de grosor desde el centro a la periferia originando un incremento en un 50% 
de la profundidad de la glenoides.  
La cavidad glenoidea posee en su periferia un rodete de tejido conectivo 
denso denominado rodete glenoideo, que aumenta su superficie y 
profundidad, contribuyendo de forma notable a la estabilidad glenohumeral. 
Tiene dos zonas con condiciones especiales: craneal en el tubérculo 
supraglenoideo, donde se inserta la porción larga del músculo bíceps 
braquial, y caudal en el tubérculo infraglenoideo, donde se inserta la porción 
larga del tríceps braquial20.  
 V.1.A.2.  Articulación acromio-clavicular. 
La articulación acromio-clavicular está formada por el extremo acromial de 
la clavícula, casi plano, orientado hacia atrás y afuera, y por la cara articular 
del acromion, de forma elíptica, orientada hacia adelante y adentro. La 
superficie superior de esta articulación es prácticamente subcutánea y está 
reforzada por las aponeurosis de los músculos trapecio y deltoides. Su 
irrigación deriva básicamente de la arteria acromial, rama de la arteria 
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deltoidea. Su inervación depende de los nervios pectoral lateral, axilar y 
supraescapular.  
 V.1.A.3.  Articulación esterno-clavicular 
La articulación esterno-clavicular es una diartrodia, de tipo encaje recíproco 
o en silla de montar, compuesta por el extremo medial de la clavícula, el 
cartílago de la primera costilla y la porción lateral del manubrio. La 
articulación esterno-clavicular tiene poca estabilidad intrínseca debido a la 
incongruencia articular por la desproporción de tamaño del extremo 
proximal de la clavícula en comparación con la pequeña fosa del manubrio, 
por lo que resulta de gran importancia la estabilidad aportada por el disco 
fibrocartilaginoso y las estructuras cápsulo-ligamentosas, siendo 
fundamentales la cápsula articular y los ligamentos esternoclaviculares, y de 
menor importancia los ligamentos interclavicular y costoclavicular. La 
irrigación de la articulación esterno-clavicular proviene de la rama clavicular 
de la arteria toracoacromial, y en menor medida, también posee 
contribuciones de la arteria mamaria interna y de la supraescapular. Su 
inervación depende fundamentalmente del nervio subclavio21,22.  
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 V.1.A.4.  Articulación escápulo-torácica 
La articulación escápulo-torácica pertenece al grupo de las sisarcosis, es 
decir, aquellas articulaciones cuyas superficies articulares están formadas por 
músculos. En el caso de la articulación escápulo-torácica, el músculo 
subescapular por el lado escapular se relaciona con el músculo serrato mayor 
en la pared torácica. Este músculo delimita dos espacios: el espacio toraco-
serrático (limitado por fuera y por detrás por el músculo serrato mayor y por 
dentro por la pared torácica) y el espacio serrato-escapular (limitado por 
fuerza y por detrás por el músculo subescapular, y por el músculo serrato 
mayor por delante y por dentro). Estos espacios son esenciales para permitir 
los movimientos de la cintura escapular, ya que gracias a ellos el omóplato se 
puede mover sobre la pared torácica.  
La articulación escápulo-torácica sirve como fulcro para la movilidad de la 
articulación glenohumeral, permitiendo que el manguito rotador actúe como 
una cadena cinemática entre el tórax y el brazo. El movimiento humero-
torácico depende de las articulaciones escápulo-torácica y glenohumeral. La 
movilidad de la escápula en el tórax es fundamental para la función normal 
de la extremidad superior, dado que una cantidad significativa de la 
movilidad acontece en este lugar: con la abducción del hombro, 2º de cada 
3º ocurren en la articulación glenohumeral y 1º en la articulación escápulo-
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torácica23,24. Su movimiento coordinado se denomina ritmo escápulo-
humeral.  
 V.1.A.5.  Espacio  subacromial. 
El espacio subacromial o espacio suprahumeral, es el espacio delimitado 
cranealmente por la superficie inferior del acromion, la clavícula y el 
ligamento coraco-acromial, y caudalmente por la cabeza humeral y la 
glenoides. Las estructuras localizadas en el espacio subacromial incluyen, de 
abajo arriba, la cabeza del húmero, la porción larga intraarticular del tendón 
del músculo bíceps braquial, la cara superior de la cápsula articular, el 
músculo supraespinoso y las porciones superiores del músculo subescapular 
y el músculo infraespinoso y la bolsa subdeltoidea-subacromial. Las 
dimensiones de este espacio dependen de la posición del brazo, siendo de 1 
cm de altura con el brazo en reposo, y estrechándose progresivamente con la 
abducción, especialmente entre los 60-120º de abducción. Su espacio 
también puede verse comprometido por la morfología del acromion, la 
presencia de osteofitos y calcificaciones, la presencia de osículos o el 
engrosamiento de la bursa subacromial. 
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V.1.B.  Estructuras óseas 
 V.1.B.1.  Escápula 
La escápula es un hueso plano en forma de triángulo equilátero de base 
superior, situado en la parte posterolateral del tórax, del que está suspendido 
mediante una serie de grupos musculares que permiten su deslizamiento 
sobre la caja torácica. Distinguimos dos caras, tres bordes y tres ángulos.  
- cara costal o anterior: de superficie cóncava, alberga el músculo 
subescapular, y en su borde medial, al músculo serrato anterior.  
- cara dorsal o posterior:  de superficie convexa, está dividida por la espina 
de la escápula en una fosa superior o supraespinosa, ocupada por el 
músculo supraespinoso y una fosa inferior o infraespinosa, ocupada por el 
músculo infraespinoso. En el borde superior de la espina de la escápula se 
inserta el músculo trapecio, mientras que en su borde inferior se inserta el 
músculo deltoides. La incisura espinoglenoidea o incisura escapular se 
sitúa en la base de la espina. La espina de la escápula termina lateralmente 
con una prominencia aplanada denominada acromion, que presenta 
inserciones para el músculo trapecio en su cara interna y para el músculo 
deltoides por su cara externa.  
- borde superior: de este borde surge una prominencia ósea denominada 
apófisis coracoides, que presta inserción muscular, de lateral a medial, a la 
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cabeza corta del músculo bíceps braquial, el músculo coracobraquial y el 
pectoral menor. La apófisis coracoides sirve como punto de inserción a los 
ligamentos coracoacromial, coracohumeral y coracoclavicular. En la base 
de la apófisis coracoides encontramos la escotadura coracoidea o incisura 
supraescapular, de morfología y profundidad variables, cerrada por el 
ligamento transverso superior de la escápula, de modo que el nervio 
supraescapular discurre por su interior, mientras que la arteria 
supraescapular se sitúa por encima del ligamento. 
- borde medial: presta inserción a los músculos romboides, y por su cara 
anterior, al músculo serrato anterior. 
- borde lateral: sirve de inserción a los músculos redondo mayor y menor. 
- ángulo superior: punto de inserción del músculo elevador de la escápula. 
- ángulo inferior: en él se originan las fibras del músculo dorsal ancho. 
- ángulo lateral: aumenta de tamaño lateralmente hasta constituir la cavidad 
glenoidea. En esta cavidad glenoidea distinguimos dos tubérculos: el 
tubérculo supraglenoideo y el tubérculo infraglenoideo. 
 V.1.B.2.   Húmero proximal 
La epífisis proximal del húmero está constituida medialmente por la 
superficie articular, de morfología semiesférica con un radio de curvatura 
aproximado de 2’25 cm, recubierta en su zona medial por cartílago para la 
articulación glenohumeral; y lateralmente por el macizo tuberositario, del 
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que queda separada la superficie articular mediante un surco denominado 
cuello anatómico. El macizo tuberositario está constituido por dos 
eminencias: el troquíter y el troquín. El troquíter, tuberosidad mayor o lateral, 
se extienda hasta la porción posterolateral del húmero, presentando tres 
carillas (superior, media e inferior) conocidas como huellas de inserción de 
los tendones del manguito, respectivamente supraespinoso, infraespinoso  y 
redondo menor, que se insertan de arriba abajo y de delante hacia atrás por 
ese orden25.  
El troquín, o tuberosidad menor o medial del húmero sirve de inserción para 
el músculo subescapular. Ambas tuberosidades están separadas por el surco 
intertuberositario, por donde discurre el tendón de la porción larga del bíceps 
braquial hasta alcanzar la cabeza humeral, que en ángulo recto se dirige 
hacia su inserción en el borde superior de la cavidad glenoidea. El labio 
medial del surco intertuberositario es el lugar de inserción del músculo dorsal 
ancho y el redondo mayor, mientras que el pectoral mayor se inserta en la 
labio lateral. El surco está cerrado por el ligamento humeral transverso para 
mantener el tendón en su posición anatómica. El surco intertuberositario 
actúa como entrada de la irrigación principal de la cabeza humeral, 
mediante la rama ascendente de la arteria circunfleja humeral anterior26. 
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En posición anatómica del brazo, la cabeza humeral tine una retroversión de 
25º con una desviación estándar de 10º. El ángulo entre la cabeza humeral y 
la diáfisis es de aproximadamente 130º.  
 V.1.B.3.   Clavícula 
La clavícula es un hueso plano, de morfología alargada recta en un plano 
frontal, pero con un aspecto de S itálica en el plano transversal, lo que 
permite distinguir dos curvas, una convexidad medial anterior, de mayor 
tamaño, y una concavidad lateral posterior, de menor tamaño. En su extremo 
medial, mediante una fosa triangular o redondeada correspondiente a la 
carilla esternal, se articula con el manubrio esternal a través de un 
fibrocartílago articular, e inferiormente, se articula también con el cartílago 
de la primera costilla. En su extremo lateral, se articula con el acromion 
mediante la carilla articular acromial. En la clavícula existen tres impresiones 
óseas para la unión de ligamentos: en el extremo medial se localiza la 
impresión para el ligamento costoclavicular; en el extremo lateral se localiza 
el tubérculo conoideo, donde se inserta el fascículo conoide del ligamento 
coraco-clavicular y la línea trapezoide, donde se inserta el fascículo 
trapezoide del ligamento coraco-clavicular.  
Desde el punto de vista funcional, la clavícula actúa como punto de 
inserción muscular: el músculo trapecio, en la superficie posterosuperior de 
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su extremo distal; el músculo subclavio, en la superficie inferior del tercio 
medio de la clavícula; el deltoides, en la región anterior de las superficies 
interna y lateral de la curva; el pectoral mayor, en la región anterior de los 
dos tercios mediales de la clavícula; el esternocleoidomastoideo, en la región 
posterior del tercio medio; y el esternohioideo, medial al origen del 
esternocleidomastoideo 22,26. 
V.1.C.  Estructuras cápsulo-ligamentosas 
 V.1.C.1.   Cápsula 
La articulación glenohumeral tiene una cápsula voluminosa para permitir sus 
amplios movimientos. Lateralmente se inserta en el cuello quirúrgico humeral 
y medialmente en el labrum. Los tendones del manguito rotador refuerzan la 
cara superior y posterior de la cápsula, como también lo hace la porción 
larga del músculo bíceps braquial27.  
 V.1.C.2.   Bolsas sinoviales 
La sinovial glenohumeral forma una serie de bolsas relevantes en la anatomía 
clínica del hombro: la subacromial, la subdeltoidea y la subcoracoidea. Las 
dos primeras pueden estar unidas. La bolsa subacromial se encuentra en la 
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cara superior de la articulación y tiene dos capas serosas, una unida al 
músculo deltoides y otra con el manguito de los rotadores 27. 
 V.1.C.3.   Ligamentos 
 V.1.C.3.1. Ligamentos glenohumerales 
La cara anterior de la cápsula glenohumeral está reforzada por los tres 
ligamentos glenohumerales, en forma de Z (superior, medio e 
inferior), cubiertos, por delante, por la inserción del músculo 
subescapular. Los ligamentos glenohumerales son refuerzos 
capsulares que actúan como estabilizadores, previniendo una 
traslación excesiva de la cabeza humeral, especialmente en la 
porción final del arco de movimiento.  
- El ligamento glenohumeral superior se origina en el tubérculo de la 
glenoides, por delante del origen del tendón largo del bíceps, y 
transcurre hacia abajo y lateralmente para insertarse en la cabeza 
humeral cerca de la punta proximal del troquín. El ligamento 
glenohumeral superior es un estabilizador inferior importante.  
- El ligamento glenohumeral medio se origina en el tubérculo 
supraglenoideo en la cara superior de la glenoides y en la cara 
anterosuperior del rodete glenoideo, y se extiende en dirección 
lateral e inferior hasta fundirse con el tendón del subescapular a 
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unos 2 cm medial a su inserción en el troquín. Constituye la 
restricción principal al desplazamiento humeral anterior. 
- El ligamento glenohumeral inferior se origina en el rodete 
glenoideo anterior y se inserta en el borde inferior de la superficie 
articular humeral así como como alrededor del cuello anatómico 
del húmero.  
 V.1.C.3.2. Ligamento coracohumeral 
El ligamento coracohumeral se extiende lateralmente desde la cara 
externa de la base de la apófisis coracoides dividiéndose, ante la 
presencia del tendón del músculo bíceps braquial, en dos fascículos: 
el posterior, que se mezcla con el tendón del músculo supraespinoso 
y el anterior, que lo hace con el músculo subescapular para insertarse 
en el troquín. Walch28 y colaboradores, describieron que el ligamento 
coracohumeral cubría al ligamento glenohumeral superior y rellenaba 
el espacio entre el tendón del músculo supraespinoso, uniendo a 
estos tendones para completar el manguito de los rotadores. 
 V.1.C.3.3. Ligamento coracoacromial 
El ligamento coracoacromial está formado por dos fascículos que se 
unen cerca del acromion para prevenir la separación de las 
superficies acromioclaviculares.  La formación de osteofitos 
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acromiales se produce de forma preferente en la inserción del 
fascículo anterolateral, que por otro lado, se ve implicado 
frecuentemente en los síndromes de conflicto subacromial. 
V.1.D. Estructuras músculo-tendinosas 
 V.1.D.1.   Músculos escápulo-torácicos 
 V.1.D.1.1. Músculo trapecio 
Es el músculo escápulo-torácico de mayor tamaño y el más 
superficial, de aspecto plano, ancho y triangular. Se origina en las 
apófisis espinosas de las vértebras C7 a T12. Se pueden distinguir tres 
porciones según la dirección que adoptan sus fibras: 
- La porción descendente es la más craneal. Las fibras se originan en 
el ligamento nucal, en la protuberancia occipital externa y en la 
línea nucal superior, se dirigen oblicuamente hacia abajo, hasta 
insertarse en el borde posterior y cara superior del tercio acromial 
de la clavícula. Esta porción colabora en la elevación del hombro y 
en la báscula lateral de la escápula. 
- La porción transversa está formada por fibras paralelas 
perpendiculares al eje de su origen vertebral en las apófisis 
espinosas de C7-T3, y se insertan en el extremo acromial de la 
clavícula, borde postero-interno del acromion, tercio lateral de la 
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espina de la escápula y en la región medial de la articulación 
acromio-clavicular. Produce una aducción y ligera báscula lateral 
de la escápula, ayudando a elevar la cavidad glenoidea, y colabora 
en la abducción y flexión del hombro 
- La porción ascendente está formada por las fibras que, originadas 
de las apófisis espinosas de T4-T12, se dirigen oblicuamente hacia 
arriba y lateral, hasta insertarse en el borde superointerno de la 
espina de la escápula. Estas fibras producen el descenso y báscula 
lateral de la escápula, colaborando en la flexión y abducción del 
hombro.  
Su irrigación proviene de la arteria cervical transversa y la arteria 
escapular dorsal. El músculo trapecio está inervado por el nervio 
accesorio o espinal y ramas del plexo cervical profundo22,26. 
 V.1.D.1.2. Músculos romboides 
 Son músculos planos, delgados, de morfología romboidal. 
- El romboides menor se origina en la parte inferior del ligamento 
nucal y en las apófisis espinosas de C6-C7. Se inserta en el borde 
medial de la escápula, alrededor o superior al final de su espina. 
- El romboides mayor se origina en las apófisis espinosas y 
ligamentos supraespinosos de T1-T4, insertándose en el borde 
medial de la escápula, por debajo del final de la espina. 
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Están inervados por el nervio escapular dorsal (C4-C5) e irrigados por 
la arteria escapular dorsal. La acción de los romboides es retraer la 
escápula, y dado su trayecto oblicuo, también participan en la 
elevación de la misma22,26. 
 V.1.D.1.3. Músculo elevador de la escápula 
Se origina en el tubérculo posterior de las apófisis transversas de C1-
C4 y se inserta en ángulo superior y borde medial de la escápula, por 
encima del romboides menor. Está inervado por el nervio escapular 
dorsal (C4-C5) y su irrigación procede de la arteria torácica lateral. 
Produce elevación y ligera aducción de la escápula 
 V.1.D.1.4. Músculo serrato anterior 
El músculo serrato anterior se origina en las costillas de la región 
anterolateral de la caja torácica. Distinguimos tres porciones22,26:  
- Porción superior (paralela): se origina en el cuerpo de la primera y 
segunda costillas, así como en la fascia intercostal externa y se 
insertan en la cara anterior del borde medial de la escápula, a nivel 
del ángulo superior. 
- La porción media (divergente): se origina en las costillas segunda a 
cuarta, y se inserta a lo largo de la superficie anterior del borde 
medial de la escápula 
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- La porción inferior (convergente): se origina en las costillas quinta a 
novena y se inserta en la cara anterior de la parte inferior del borde 
medial de la escápula y en su ángulo inferior. 
Su inervación proviene del nervio torácico largo (C5,C6,C7). Su 
irrigación procede de la arteria torácica lateral, y con menor 
frecuencia, recibe contribuciones de la arteria toracodorsal. El 
músculo serrato anterior fija la escápula a la pared torácica y ayuda 
en los movimientos de antepulsión de la articulación escápulo-
torácica. 
 V.1.D.1.5. Músculo pectoral menor 
Se origina en la pared torácica, desde la segunda hasta la quinta 
costilla, y se inserta en la base del lado medial de la coracoides, y 
con fibras aberrantes en húmero, glenoides, clavícula o escápula. Su 
inervación proviene del nervio pectoral medial (C8,T1) y su irrigación 
se realiza a través de la rama pectoral de la arteria toracoacromial. El 
pectoral menor colabora en la antepulsión del hombro. 
 V.1.D.1.6. Músculo subclavio 
Se origina en la cara superior de la primera costilla, la sincondrosis 
condrocostal y el cartílago costal y se inserta en la cara inferior de la 
clavícula. Está inervado por una pequeña rama denominada nervio 
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subclavio (C5-C6). Su función es colaborar en impulsar la clavícula 
hacia el esternón.  
 V.1.D.2.   Músculos toraco-humerales 
 V.1.D.2.1. Músculo dorsal ancho 
El músculo dorsal ancho es un músculo plano de forma triangular 
originado en las apófisis espinosas de T7-T12, L1-L5, cresta media del 
sacro, labio externo de la cresta ilíaca, costillas X-XII y ángulo inferior 
de la escápula, para converger todas sus fibras e insertarse en el fondo 
del surco intertuberositario y la cresta del troquín. Por la dirección de 
sus fibras se distinguen tres fascículos: superior (horizontal), medio 
(oblicuo) e inferior (vertical). Está inervado por el nervio toracodorsal 
(C6-C7) y vascularizado por una rama de la arteria toracodorsal. El 
músculo dorsal ancho es un adductor del brazo y depresor de la 
cavidad glenoidea. También participa en la extensión y rotación 
medial del brazo.  
 V.1.D.2.2. Músculo pectoral mayor 
Es un músculo plano en forma de abanico que se sitúa superficial en 
la región anterior del tórax. Distinguimos tres porciones:  
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- La poción superior (clavicular, oblicua descendente) se origina en 
la mitad o en los dos tercios mediales de la clavícula y se inserta en 
el labio lateral del surco bicipital. Estas fibras colaboran con los 
movimientos de flexión del brazo, aducción y rotación medial. 
- La porción media (esternocostal, transversa) se origina en el 
manubrio y los dos tercios superiores del cuerpo del esternón, y 
entre la segunda y la cuarta costillas; y se inserta inmediatamente 
por detrás de la porción superior. Estas fibras colaboran en los 
movimientos de aducción, flexión horizontal y rotación medial.  
- La porción inferior (abdominal, oblicua ascendente) se origina en 
la parte distal del cuerpo esternal, la quinta y sexta costillas y se 
inserta también en el labio lateral del surco bicipital tras girar sus 
fibras 180º.  Estas fibras permiten la aducción del brazo cuando 
está previamente abducido.  
Está inervado por los nervios pectorales medial y lateral (C6-C8). Su 
irrigación procede de la arteria deltoidea de la arteria toracoacromial 
y de la arteria pectoral. En menor proporción, contribuyen otros vasos 
como los provenientes de la arteria mamaria interna, arterias 
intercostales y arteria torácica lateral22,26. 
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 V.1.D.3.   Músculos escápulo-humerales 
  
 V.1.D.3.1.   Deltoides 
Es un músculo multipeniforme triangular, que se extiende de delante 
hacia atrás desde la mitad externa de la clavícula y el acromion a la 
espina de la escápula. Podemos distinguir tres partes: 
- Porción anterior o clavicular: se origina en el borde anterior del 
tercio lateral de la clavícula. 
- Porción media o acromial: se origina en el borde lateral del 
acromion. 
- Porción posterior espinal: surge del borde inferior de la espina de la 
escápula.  
Las fibras convergen y se insertan en forma de V en la tuberosidad 
deltoidea del húmero. Su inervación proviene del nervio axilar (C5-
C6) que penetra en la porción posterior del hombro a través del 
espacio cuadrilátero. El deltoides está activo en cualquier variedad de 
elevación. La porción anterior es flexora y abductora, la porción 
media es abductora y la porción espinal es extensora y rotadora 
externa del hombro.  
 63
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
 V.1.D.3.2.   Manguito musculotendinoso rotador 
El manguito de los rotadores del hombro es un complejo 
musculotendinoso de cuatro músculos con origen escapular cuyos 
tendones se insertan en las tuberosidades óseas del húmero, siendo 
responsables de la movilidad del hombro y el posicionamiento del 
brazo en los diferentes ejes del espacio.  
Anatómicamente distinguimos los tendones de los músculos 
supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subescapular; 
mientras que funcionalmente se incluye al tendón de la porción larga 
del músculo bíceps braquial, por su estrecha relación anatómica y 
funcional con el manguito rotador. El grosor del manguito de los 
rotadores varía entre 10 y 14 mm, dejando un borde normal (1’5 mm) 
de hueso expuesto entre el cartílago articular y la inserción del 
músculo supraespinoso. La medición del hueso expuesto en un plano 
antero-posterior y medio-lateral determina la superficie de tendón 
perdido de la huella de inserción del músculo supraespinoso. Estudios 
anatómicos recientes han mostrado que las huellas de inserción de 
supra e infraespinoso son más complejas de lo que se creía 
tradicionalmente29-32. 
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  V.1.D.3.2.a. Músculo supraespinoso 
El músculo supraespinoso se origina en la fosa supraespinosa de la 
región posterior de la escápula, transcurre por detrás del acromion y 
la articulación acromio-clavicular y se inserta en la región antero-
medial de la faceta superior del troquíter. El músculo supraespinoso 
posee una larga porción tendinosa en la región anterior de músculo, 
que se inserta en la región más anterior del punto más alto del 
troquíter, pero hasta en un 21% de los individuos además se inserta 
en la región más superior del troquín. Las fibras más superficiales del 
músculo supraespinoso discurren antero-laterales hacia la porción 
tendinosa anterior mientras que el resto de las fibras de la capa 
profunda discurren lateralmente hacia el borde interior de la huella 
más alta de la tuberosidad mayor. La huella insercional del 
supraespinoso en el troquíter se ha demostrado menor de lo que se 
consideraba en trabajos previos, y se ha visto que parte de esa huella 
está en realidad ocupada por el infraespinoso. Ello hace pensar que 
aquellas roturas que se consideraba que implicaban sólo al tendón 
del supraespinoso, tengan también un componente sustancial de 
afectación del infraespinoso. La huella insercional del tendón del 
músculo supraespinoso presenta una morfología de triángulo recto, 
con la base dispuesta a lo largo de la superficie articular, siendo más 
ancha en la parte anterior y más estrecha en la posterior, con una 
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longitud media de medial a lateral de 6.9 mm y una anchura media 
de anterior a posterior de 12.6 mm30. 
El músculo supraespinoso está inervado por el nervio supraescapular, 
tras su paso por la escotadura supraescapular. La vascularización 
depende de la aportación de la arteria humeral anterior circunfleja y 
de las arterias subescapular y supraescapular. 
La contracción del músculo supraespinoso permite la abducción del 
hombro. El músculo supraespinoso es el principal agonista muscular 
para la abducción del hombro durante los primeros 15º grados del 
arco de movimiento, siendo a partir de los 15-30º el músculo 
deltoides el principal abductor. El músculo supraespinoso ayuda a 
oponerse a las fuerzas gravitacionales inferiores a través del hombro 
provocadas por el peso de la extremidad superior30,33. 
 V.1.D.3.2.b. Músculo infraespinoso 
El músculo infraespinoso proviene de la fosa infraespinosa de la 
región posterior de la escápula. Se compone de fibras musculares 
gruesas procedentes de los dos tercios anteriores de la fosa 
infraespinosa y de fibras tendinosas procedentes de los relieves de la 
superficie ósea, la fascia infraespinosa lo separa de los músculos 
redondo menor y mayor. Las fibras convergen formando un tendón 
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que se desliza sobre el borde lateral de la espina de la escápula, 
discurre por encima de la región posterior de la cápsula glenohumeral 
y se inserta en la faceta media de la tuberosidad mayor, que se 
corresponde con la región postero-externa del troquíter. Algunos 
autores han realizado una división de las fibras del tendón del 
infraespinoso, considerando que las fibras oblicuas proceden de la 
fosa escapular, y se insertan en las facetas media y superior del 
troquíter, mientras que las fibras transversas, procedentes de la 
porción inferior de la escápula, se insertan en la porción tendinosa de 
las fibras oblicuas. Está inervado por el nervio supraescapular, tras su 
paso por la escotadura espinoglenoidea. Su huella insercional es 
trapezoidal, con una longitud media de medial a lateral de 10.2 mm y 
una anchura media de anterior a posterior de 32.7 mm33.  
La función primaria del músculo infraespinoso es extender 
horizontalmente el brazo y rotar externamente el brazo en la 
articulación glenohumeral. Cuando el brazo está sujeto, el 
infraespinoso abduce el ángulo inferior de la escápula. El 
infraespinoso, especialmente sus fibras inferiores, y el redondo menor 
rotan externamente el hombro y ayudan a la extensión de la 
articulación glenohumeral.   
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Figura 1: Representación esquemática de las inserciones de los tendones de supraespinoso e infraespinoso. 
La imagen de la izquierda representa la visión clásica de huellas de inserción de supraespinoso en la 
faceta superior del troquíter e infraespinoso en la faceta media. La imagen de la derecha, basada en 
investigaciones recientes33 sugiere que la huella de inserción del infraespinoso además de ocupar toda la 
faceta media, también ocupa casi la mitad de la faceta superior, mientras que la huella de inserción del 
supraespinoso se corresponde sólo con la región antero-medial de la faceta superior del troquíter y en 
ocasiones el punto más alto del troquín.  
  V.1.D.3.2.c. Músculo redondo menor 
El músculo redondo menor surge de la región inferoexterna del 
omóplato. Los dos tercios superiores del músculo redondo menor 
surgen de la superficie dorsal del borde axilar de la escápula, 
mientras que el tercio restante surge de dos láminas aponeuróticas, 
una que separa el redondo menor del músculo infraespinoso y otra 
que lo separa del músculo redondo mayor. Las fibras del músculo 
redondo menor discurren oblicuamente de arriba hacia abajo hasta 
insertarse en la faceta inferior del troquíter, justo por debajo de la 
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inserción del tendón del infraespinoso. Es el músculo con menor 
volumen de los que componen el manguito rotador, y su tendón 
frecuentemente está intacto, incluso en las roturas masivas del 
manguito rotador. Está inervado por una rama del nervio circunflejo. 
Además de su función en la aducción y extensión transversal, el 
infraespinoso y el redondo menor trabajan en tandem con el deltoides 
posterior para rotar externamente el húmero30.  
Fibras del músculo redondo menor y del músculo subescapular se 
interdigitan con fibras del músculo supraespinoso y infraespinoso. La 
porción tendinosa del manguito confluye con la cápsula de la 
articulación glenohumeral y con los ligamentos coracohumeral y 
glenohumeral. 
  V.1.D.3.2.d. Músculo subescapular 
Es el único músculo del manguito rotador ubicado en el plano 
anterior del hombro, y es el músculo de mayor volumen y el más 
potente de los músculos rotadores. El músculo subescapular se 
origina en fosa escapular anterior, dirigiéndose hacia afuera, 
transcurre lateralmente por debajo de la apófisis coracoides y del 
cuello de la escápula, se hace tendinoso en la glenoides, y se inserta 
en el troquín. Dentro del músculo subescapular pueden identificarse 
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varias porciones tendinosas: la más craneal es la porción más larga y 
ancha, se considera la más fuerte y clínicamente la más importante, y 
se inserta en la parte más próxima al troquín; mientras que las fibras 
restantes del subescapular se insertan en la vertiente antero-medial 
del troquín. La inserción del músculo subescapular se adelgaza en su 
porción más distal. La inserción más proximal del tendón del 
subescapular se extiende como una delgada lámina tendinosa que se 
fija a la fóvea capitis del humero. La función primaria de esta lámina 
tendinosa es ampliar el área de inserción del tendón del subescapular 
y el lecho del canal bicipital para estabilizar el tendón de la porción 
larga del bíceps y prevenir su dislocación34-37. Estudios en cadáver 
desarrollados por Boon y colaboradores38, demostraron una 
interdigitación con el tendón de inserción del músculo supraespinoso 
sobre el troquíter en el lecho del canal bicipital, de modo que el área 
de interdigitación entre ambos tendones puede verse afectada en las 
roturas del manguito rotador. La morfología de la inserción del 
subescapular se ha descrito como signo del coma, ancha 
proximalmente de composición tendinosa y perfilada distalmente de 
composición muscular. La longitud media de la huella de inserción 
del músculo subescapular es de 39,5 mm, con una longitud 
transversa media de 16 mm, encontrando diferencias entre los 
especímenes femeninos y masculinos. 
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Recibe la inervación de los nervios subescapulares superior e inferior. 
Produce gran parte del movimiento de la articulación glenohumeral y 
de su estabilidad. Forma la parte más anterior del manguito rotador y 
estabiliza el hombro, previniendo su luxación anterior a 0º de 
abducción. El subescapular rota la cabeza del húmero medialmente 
(rotación interna), especialmente sus fibras inferiores. Cuando el 
brazo está elevado, el subescapular arrastra el húmero hacia delante y 
hacia abajo. Además, impide el desplazamiento excesivo anterior de 
la cabeza humeral29,39. 
 V.1.D.3.3.   Músculo bíceps braquial 
El músculo bíceps braquial, mediante su cabeza tendinosa larga, 
discurre por el espacio lateral del intervalo de los rotadores, un 
espacio triangular entre la inserción de los tendones del músculo 
supraespinoso y el músculo subescapular. La porción larga del tendón 
del bíceps se origina en el labrum glenoideo superior y en el 
tubérculo supraglenoideo y tiene una porción intraarticular que 
transcurre por encima de la cabeza humeral antes de abandonar la 
articulación glenohumeral a través del canal bicipital. La porción 
intraarticular típicamente es ancha y plana, y la porción extraarticular 
es pequeña y redondeada. El tendón de la porción larga del bíceps 
tiene aproximadamente 5-6 mm de diámetro y 9 cm de longitud40. 
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La cabeza corta del bíceps braquial se origina en la punta de la 
apófisis coracoides. 
La arteria humeral circunfleja anterior proporciona aporte sanguíneo 
a la porción articular del tendón largo del bíceps braquial. La porción 
más distal del tendón es avascular para acomodarse al movimiento 
deslizante en la escotadura bicipital. Sus funciones son flexión del 
hombro, extensión, abducción, rotación interna, rotación externa y 
estabilización anterior41.  
 V.1.D.3.4.   Músculo coraco-braquial 
Es un músculo alargado que tiene su origen en la apófisis coracoides 
y se inserta en la superficie antero-medial de la mitad superior 
húmero. Recibe la inervación de nervio musculocutáneo (C6-C7) y 
está irrigado por una rama de la arteria axilar. Su acción es la flexión 
y la aducción de la articulación glenohumeral.  
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V.2. BIOMECÁNICA 
 V.2.A. Aspectos generales de la biomecánica del hombro. 
 V.2.B. Biomecánica del manguito rotador.  
V.2.A.  Aspectos generales de la biomecánica del hombro 
La biomecánica del hombro es compleja, pues requiere la movilidad 
integrada de las articulaciones esterno-clavicular, acromio-clavicular, 
glenohumeral y escápulo-torácica. En la articulación del hombro se pueden 
identificar cuatro pares de movimientos esenciales en los tres planos del 
espacio; la combinación de estos movimientos elementales permite 
movimientos complejos:  
- los movimientos en el plano sagital son la flexión - antepulsión y extensión 
- retropulsión del hombro.  
- los movimientos en el plano frontal son la aducción (aproximación) y 
abducción (separación).  
- los movimientos en el plano transversal requieren una posición previa de 
partida que sitúe al miembro superior a 90º respecto a la posición 
anatómica, ya sea mediante una antepulsión o abducción del hombro.  
- los movimientos alrededor del eje longitudinal del húmero se 
corresponden con las rotaciones. 
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El rango de movimiento del miembro superior comprende 0-180º de 
elevación (abducción), 150º de rotaciones interna-externa y 170º de flexo-
extensión o rotación anterior y posterior en el plano horizontal. La movilidad 
en la porción media del recorrido articular depende fundamentalmente de las 
articulaciones glenohumeral y escápulo-torácica, mientras que las posiciones 
situadas en el extremo del arco articular suelen requerir la rotación a nivel de 
las articulaciones esterno-clavicular y acromio-clavicular42.  
Los músculos responsables de la posición de la escápula y de su movilidad 
pueden dividirse en los  llamados extrínsecos (trapecio, serrato mayor, 
elevador de la escápula, romboides, pectorales, dorsal ancho), e intrínsecos 
(deltoides, redondo mayor, subescapular, supraespinoso), en función de si su 
acción sobre la escápula la ejercen de forma directa o indirecta, 
respectivamente.  
V.2.B.  Biomecánica del manguito rotador 
La inserción de los tendones del manguito rotador como un continuo 
alrededor de la cabeza humeral les permite proporcionar una variedad 
infinita de momentos para rotar el húmero y oponerse a los componentes no 
deseados de fuerza de los músculos deltoides y pectoral, favoreciendo así el 
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equilibrio muscular. Además, el manguito rotador comprime la cabeza 
humeral dentro de la cavidad glenoidea, contribuyendo significativamente a 
la estabilidad de la articulación.  
Los tendones del manguito rotador tienen propiedades biomecánicas 
heterogéneas, no lineales y viscoelásticas 43,44. 
La superficie transversal del vientre muscular anterior del supraespinoso es 
mayor que la del vientre muscular posterior, mientras que la superficie 
transversal del tendón del vientre muscular anterior es menor que la del 
tendón del vientre posterior. Este mayor índice entre fuerza muscular y 
superficie tendinosa podría explicar por qué los desgarros de los rotadores 
comienzan a menudo en la parte anterior del supraespinoso45.  
La tensión en el manguito de los rotadores aumenta en las posiciones de 
mayor abducción, sin detectarse diferencias significativas en la tensión sobre 
las porciones superficial y profunda del manguito. No obstante, se ha 
comprobado que la rigidez de compresión de la superficie articular del 
tendón del supraespinoso era significativamente inferior a la del lado bursal, 
lo que podría contribuir al hecho de que la mayor parte de los desgarros 
comienzan en la superficie articular46.  
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Estudios experimentales in vivo,47,48 han permitido determinar que los valores 
del módulo de tensión y la alineación de las fibras son dependientes de la 
región considerada dentro del tendón, tanto longitudinalmente (en la 
dirección de las fibras) como transversalmente (perpendicular a las fibras).  
La mecánica de acción del manguito es compleja. La fuerza giratoria 
humeral, consecuencia de la contracción de los músculos del manguito, 
depende del brazo de momento (la distancia entre el punto efectivo de 
aplicación de la fuerza y el centro de la cabeza humeral) y del componente 
de la fuerza muscular que es perpendicular a él. La magnitud de la fuerza que 
puede generar un músculo del manguito depende de su tamaño, estado y 
situación, así como de la posición de la articulación. Algunos autores49 han 
evaluado la contribución que hacen los músculos del manguito rotador a la 
potencia del hombro, observando que el supraespinoso y el infraespinoso 
generan el 45% de la fuerza de abducción y el 90% de la necesaria para la 
rotación externa50, mientras que la fuerza de giro producida por el 
supraespinoso y el deltoides en la flexión anterógrada y la elevación, es 
similar. 
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V.3. E P I D E M I O L O G Í A D E L A PAT O L O G Í A 
DEGENERATIVA DEL MANGUITO ROTADOR 
La tendinopatía degenerativa del manguito musculotendinoso rotador del 
hombro es una causa frecuente de omalgia en la población general, cuya 
prevalencia aumenta con el envejecimiento. Se estima que puede afectar a 
más del 50% de la población general mayor de 60 años, con un carácter 
persistente y recurrente, pudiendo ocasionar una incapacidad funcional 
significativa1.  
El término tendinopatía describe una condición dolorosa con capacidad 
funcional reducida del tendón asociada a hallazgos histopatológicos de 
fracaso en la reparación51, e incluiría de forma genérica, tanto los conceptos 
de tendinosis, como tendinitis, así como rotura tendinosa. 
La prevalencia de roturas del manguito rotador en la población general es 
difícil de determinar, ya que con frecuencia son asintomáticas, aunque se 
estiman entre el 5% y el 39%. Su prevalencia se incrementa en proporción 
lineal con la edad a partir de la tercera década de la vida52-54. Dos estudios 
prospectivos orientados a identificar roturas del manguito rotador en 
pacientes asintomáticos con función normal, uno55 realizado mediante 
resonancia magnética y otro56 empleando ecografía, detectaron que el 28% 
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de los pacientes mayores de 60 años presentaban una rotura de espesor 
completo, y que el porcentaje ascendía hasta el 65% en pacientes mayores 
de 70 años. La incidencia de roturas parciales del manguito rotador se 
calcula en el 4% de los adultos menores de 40 años y por encima del 25% 
en mayores de 60 años. Afectan fundamentalmente al tendón del músculo 
supraespinoso, próximo a su inserción en el troquíter, y en menor proporción 
al tendón del músculo subescapular o del músculo infraespinoso57.  
Con frecuencia una rotura sintomática del manguito rotador se asocia con la 
presencia de una rotura asintomática en el hombro contralateral58. En el 
trabajo publicado por Yamaguchi y colaboradores59, hasta el 35’5% de los 
pacientes que tenían una rotura de espesor completo del manguito rotador de 
un hombro presentaban una rotura de espesor completo no dolorosa en el 
hombro contralateral. En cambio, si la rotura era de espesor parcial o el 
manguito rotador estaba íntegro, la probabilidad de presentar una rotura de 
espesor completo en el hombro contralateral asintomático era del 4.3% y 
0.5% respectivamente. Los autores59 afirman en su trabajo que existe una 
relación entre el tamaño de la rotura y la presencia de sintomatología. 
Las roturas parciales son más frecuentes que las roturas completas y las 
roturas parciales intratendinosas y de la superficie articular son más 
frecuentes que las roturas parciales tendinosas de la región bursal55,56.  
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V.4. ETIOLOGÍA 
 V.4.A. Factores intrínsecos 
  V.4.A.1. Edad 
  V.4.A.2. Vascularización 
  V.4.A.3. Morbilidades 
   V.4.A.3.1. Obesidad 
   V.4.A.3.2. Hipercolesterolemia 
   V.4.A.3.3. Diabetes 
   V.4.A.3.4. Deficiencia estrogénica 
  V.4.A.4. Degeneración y apoptosis celular 
  V.4.A.5. Influencia genética 
 V.4.V. Factores extrínsecos 
  V.4.B.1. Conflicto subacromial 
  V.4.2.1. Conflicto subcoracoideo 
  V.4.B.3. Sobreuso 
  V.4.B.4. Inestabilidad glenohumeral 
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En la actualidad, se considera que la etiología de la tendinopatía 
degenerativa del manguito rotador es multifactorial, sin poder determinarse 
con precisión el grado de contribución individual de cada uno de los factores 
descritos en la literatura. Clásicamente las causas se han diferenciado en 
teorías intrínsecas y extrínsecas, considerándose en base a la evidencia 
científica disponible en la actualidad que los factores intrínsecos 
desempeñan un papel predominante sobre los factores extrínsecos.  
V.4.A.  FACTORES INTRÍNSECOS 
 V.4.A.1.  Edad 
La tasa de roturas del manguito rotador, tanto sintomáticas como 
asintomáticas, aumenta con la edad. Histológicamente con el envejecimiento 
se produce una desorganización de las fibras de colágeno, degeneración 
mixoide y degeneración hialina. Así mismo, con el envejecimiento, la 
capacidad de reparación de los tendones del manguito rotador se afecta 
negativamente, por peor calidad ósea, menor celularidad tendinosa y peor 
vascularización60. 
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Existe una correlación científicamente demostrada entre el grado de 
degeneración de las fibras de los tendones del manguito rotador y la fuerza 
de tensión que pueden soportar. Se desarrolla así la teoría, de degeneración-
microtrauma, que sugiere que al actuar microtraumatismos crónicos sobre 
tendones previamente degenerados por la edad, se producirían roturas 
tendinosas parciales que progresarían en el tiempo a roturas completas. La 
lesión se originaría en las fibras tendinosas más profundas y se propagaría 
hacia las fibras más superficiales61,62.  
 V.4.A.2.  Vascularización 
Los estudios histológicos clásicos describieron una zona hipovascular 
denominada área crítica, a unos 10-15 mm proximal a la huella insercional 
del tendón supraespinoso63. Se postuló si la hipoperfusión sobre esta área 
podría contribuir a la degeneración tendinosa y a la rotura. Sin embargo, 
estudios histológicos, inmunohistoquímicos y flujométricos posteriores no lo 
han corroborado y sugieren un error en las técnicas de medición usadas en 
los estudios cadavéricos previos,64,65. Moseley y colaboradores66 examinaron 
la distribución capilar del manguito en especímenes cadavéricos y no 
encontraron áreas hipovasculares. Brooks65 determinó que tanto el diámetro 
como la luz de los vasos se reducen a la mitad a 5 mm del borde del 
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manguito comparado con los vasos a 30 mm del borde, pero también 
concluyeron que no existen zonas hipovasculares. Sin embargo, la 
distribución de los vasos sanguíneos en el espesor del manguito rotador no es 
homogénea, como describieron Clark y colaboradores32, sino que se adapta a 
las necesidades metabólicas de las diferentes capas, los vasos discurren 
paralelos a las fibras tendinosas haciéndolos vulnerables al estiramiento. La 
circulación del manguito es unidireccional, sin flujo transverso, en la 
inserción del músculo supraespinoso. Durante la abducción del hombro, los 
vasos del tendón del supraespinoso están sin perfundir, y con el brazo a más 
de 30º de abducción aumenta la presión intramuscular del músculo 
supraespinoso. La vascularización es también diferente entre las zonas bursal 
y articular del manguito rotador: la superficie bursal están bien vascularizada 
mientras que la que superficie articular tiene menor vascularización. Parece 
que los movimientos repetitivos de abducción del hombro provocarían una 
hipovascularización dinámica transitoria, que comprometería más seriamente 
la porción tendinosa articular del tendón del supraespinoso, lo que la 
predispondría a sufrir cambios degenerativos y posterior rotura. 
Respecto a las roturas tendinosas establecidas, estudios en cadáver y estudios 
flujométricos in vivo han mostrado una disminución de la vascularización 
justo en el extremo del tendón roto, pero un fenómeno de 
hipervascularizacion entre 2.5 y 5 mm distales al lugar de la rotura68.  
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 V.4.A.3.  Morbilidades 
 V.4.A.3.1. Obesidad 
Ciertas condiciones médicas pueden afectar enormemente la 
capacidad de reparación tendinosa. La obesidad es un problema de 
salud pública que se asocia con riesgo de diabetes, enfermedad 
vascular e hipercolesterolemia, que resultan en una vascularización 
reducida que afecta negativamente a la cicatrización tendinosa. 
Existen estudios contradictorios respecto si la obesidad afecta 
negativamente en la tendinopatia del manguito rotador o si los 
pacientes obsesos obtienen peores resultados tras la cirugía69,70.   
V.4.A.3.2. Hipercolesterolemia 
En un estudio clínico71 los pacientes con rotura tendinosa tenían 
niveles más altos de colesterol total, triglicéridos y lipoproteinas de 
baja densidad que los pacientes con dolor de hombro sin rotura 
asociada. Los autores postularon si los depósitos de colesterol podrían 
alterar la mecánica tendinosa, aumentando la susceptibilidad a la 
lesión e impidiendo su curación, lo que podría verse empeorado por 
la vasculopatía asociada frecuentemente a la hipercolesterolemia; 
aunque este estudio encontró una correlación entre niveles altos de 
colesterol y roturas tendinosas del manguito rotador no pudo 
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establecer una relación causal. Otros estudios basados en modelos 
an ima le s sug ie ren que l a h ipe rco le s t e ro lemia a fec ta 
significativamente el módulo elástico de los tendones72,73.  
V.4.A.3.3. Diabetes 
Se ha demostrado en modelos animales que la diabetes se asocia con 
peores propiedades biomecánicas tendinosas, menor densidad de 
fibrocartílago y peor organización de colágeno en la transición 
tendón-hueso tras la reparación del manguito rotador en comparación 
con los controles. La hiperglucemia mantenida afecta negativamente 
la capacidad de reparación biológica tendinosa. Los pacientes con 
diabetes poseen menor índice de masa ósea y menor capacidad de 
consolidación de las fracturas y se considera que la diabetes es un 
factor de riesgo para el desarrollo de roturas del manguito rotador, por 
la vasculopatía inducida74-76. Además, los pacientes diabéticos 
presentan un rango de movilidad más reducido, mayor tasa de re-
rotura y mayor incidencia de complicaciones, entre ellas infección, 
que los pacientes no diabéticos, tanto en reparaciones artroscópicas 
como abiertas del manguito rotador77,78. 
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V.4.A.3.4. Deficiencia estrogénica 
La deficiencia estrogénica provoca mayor resorción ósea y por tanto, 
menor densidad ósea. En modelos experimentales animales basados 
en ratas, se observó que tanto aquellas ratas a las que se les había 
practicado una ooforectomia bilateral como aquellas que habían 
recibido un tratamiento con bifosfonatos, presentaban peor 
organización del fibrocartílago, mayor rigidez y mayor tasa de rotura 
tendinosa89. 
 V.4.A.4.  Degeneración y apoptosis celular 
Los estudios histológicos tanto de muestras de especímenes de cadáver como 
de muestras intraoperatorias de cabos tendinosos rotos muestran 
adelgazamiento y desorientación de las fibras de colágeno, degeneración 
mixoide y hialina, metaplasia condroide, calcificaciones, proliferación 
vascular e infiltración grasa. Estos fenómenos preceden y predisponen a las 
roturas tendinosas del manguito rotador61,80,81. 
Yuan y colaboradores82 fueron los primeros autores en identificar fenómenos 
apoptóticos en la patología degenerativa del manguito rotador, referidos 
fundamentalmente a los fibroblastos, lo que se traduciría en un disbalance en 
el metabolismo del colágeno, debilitando la estructura tendinosa y 
aumentando el riesgo de rotura.  
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Numerosos estudios enfatizan la importancia de la matriz extracelular en el 
mantenimento de la homeostasis del tejido conectivo, como substrato para la 
adherencia celular, migración y diferenciación. Se postula que la distorsión 
de la fisiología de la matriz extracelular es el factor intrínseco más importante 
en el desarrollo de la degeneración tendinosa82. 
 V.4.A.5.  Influencia genética 
Estudios recientes han investigado el riesgo heredado de desarrollar patología 
del manguito rotador, encontrando una fuerte predisposición genética a 
padecer esta patología en pacientes con familiares de primer y segundo grado 
con patología del manguito rotador. Aunque no se ha identificado un gen 
claramente implicado, es innegable que la sustrato genético está involucrado 
en las tendinopatías afectando la composición de los tendones del manguito 
rotador en términos de composición de colágeno, vascularización, 
mecanismo de señalización intracelular y capacidad de reparación de la 
entesis83. En el proceso de reparación tendinosa, una alteración en la 
expresión genética resulta en un aumento del colágeno tipo III y una 
reducción del colágeno tipo I. La modulación de la proporción entre 
colágeno I y colágeno III tiene la capacidad de potenciar las propiedades 
estructurales de reparación tendinosa84.  
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Recientemente existe un interés creciente en los niveles expresados del factor 
de crecimiento transformante beta (TGF-B1, B2 y B3), que se considera que 
influye en la proliferación celular, diferenciación y síntesis de matriz en el 
tendón. Con la reparación tendinosa, los niveles de  TGF-B1 y TGF-B2 están 
elevados, con la formación resultante de una cicatriz con niveles de TGF-B3 
bajos. En la cicatrización fetal de las heridas se conoce que la expresión de 
TGF-B3 es alta, lo que evita la formación de cicatriz85,86.  
La transglutaminasa (TG) está implicada en el desarrollo tisular, maduración 
de la matriz y su mineralización. De las 9 diferentes transglutaminasas 
identificadas en mamíferos, la transglutaminasa tipo II se relaciona con los 
procesos de reparación tisular. Muestras de tendón de supraespinoso 
lesionado muestran reducción en la expresión proteíca de la TG tipo II, tanto 
a nivel RNAm como a nivel proteico87-89.  
Las metaloproteasas (MMP), como la colagenasa y la estromelisina, también 
están implicadas en el mantenimento de la homeostasis de la matriz 
extracelular. El recambio de la matriz extracelular está mediado por la 
actividad de las MMP1, MMP2 y MMP3. En la rotura tendinosa, se produce 
un aumento de la MMP1 y disminución de MMP2 y MMP390,91.  Riley y 
colaboradores92 consideran que la degeneración tendinosa es un proceso 
activo mediado por la regulación genotípica celular, resultante del fracaso en 
la modulación de la actividad de ciertas metaloproteasas específicas como 
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respuesta a un daño repetido. Así pues, la pérdida del equilibrio entre las 
metaloproteasas y sus inhibidores tisulares resultaría en un aumento en la 
actividad de las MMP, que afectaría negativamente en la capacidad de 
reparación del tendón con aumento en la degradación del colágeno93. 
V.4.B.  FACTORES EXTRÍNSECOS 
 V.4.B.1.  Conflicto subacromial 
Históricamente, fue Meyer94 en el 1922 quien sugirió que la fricción 
mecánica del troquíter contra el acromion podría provocar daño tendinoso. 
Esta idea fue finalmente propuesta como teoría por Neer95 en 1972, y es el 
factor etiológico extrínseco mejor descrito en la literatura. La fricción 
mantenida del manguito rotador contra la superficie inferior del acromion y 
el ligamento coracoacromial provocaría la aparición de roturas en el 
manguito rotador. Se postuló que ciertas morfologías del acromion podrían 
favorecer la rotura del manguito rotador. Bigliani96 describió tres morfotipos 
de acromion: el tipo I o plano, el tipo II o curvo y el tipo III o ganchudo. 
Bigliani97 encontró que el 17% de los casos de lesiones completas del 
manguito rotador presentaban un acromion tipo I, el 43% un acromion tipo II 
y el 39% un acromion tipo III. Sin embargo, algunos estudios98 en cadáver 
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refieren que la asociación de roturas del manguito rotador con un acromion 
tipo III sería hasta del 70%.  También se ha añadido el tipo IV o acromion 
convexo y el tipo V o un acromion en quilla99. Oh y colaboradores100 
definieron otra morfología distinta que tiene el tercio medio de la cara 
inferior convexa. 
La morfología acromial es simétrica en el 65’9% de los casos. Tanto 
Edelson101 y y colaboradores como Nyffeler102,103 y  colaboradores sugieren 
que la longitud y el ángulo del acromion son más importantes que la forma 
en las lesiones del manguito. El grosor acromial no varía significativamente 
con la edad y debería considerarse como el más importante factor 
mecánico104. Nyffeler y colaboradores102,103 establecieron el concepto de 
índice acromial (IA), como factor de riesgo para tendinopatía del manguito 
rotador. Este índice representaría la relación entre dos distancias (GA/GH), la 
distancia gleno-acromial (GA), y la distancia gleno-humeral (GH). Para 
determinarlo se trazaría una primera línea que conecta los márgenes óseos 
superior e inferior de la cavidad glenoidea en el plano frontal y se trazarían 
líneas paralelas en el borde lateral del acromion y en la parte más lateral del 
húmero proximal a nivel del troquíter, respectivamente.  
También se ha descrito una relación entre la morfología del acromion y el 
tratamiento, de modo que Wang y colaboradores105 observaron que el éxito 
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del tratamiento conservador disminuye con los cambios en la forma del 
acromion: en el tipo I responden el 89% de los casos, en el tipo II en el 73% 
y en el tipo III en el 58,’3%.  
Aproximadamente entre el 7% y el 15% de los pacientes tienen un os 
acromiale, que forma la epífisis triangular de la espina de la escápula, pero se 
considera improbable que éste tenga un efecto patológico sobre el manguito 
rotador106.  
La presencia de un osteofito en la superficie inferior del acromion o 
clavícula, el engrosamiento del ligamento coracoacromial o de la bursa 
subacromial pueden contribuir a la disminución del espacio para el tendón. 
Se ha descrito múltiples clasificaciones de los osteofitos acromiales, de 
acuerdo a su tamaño, orientación y morfología, sin embargo, no deja de ser 
algo subjetivo dado que la forma del acromion y los osteofitos asociados 
puede cambiar con la edad, y con la frecuencia, intensidad y naturaleza de 
ciertas actividades mecánicas107. 
Recientemente, estudios clínicos y cadavéricos108-110 sugieren que la fricción 
subacromial no es la primera causa etiopatogénica de la tendinopatia del 
manguito rotador, pues la mayoría de los cambios patológicos tendinosos se 
localizan en el lado articular de los tendones del supraespinoso e 
infraespinoso, en lugar de su superficie bursal, que teóricamente es la que 
debería sufrir mayor fricción según la teoría del conflicto subacromial. Una 
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vez se instaura el daño tendinoso, el tendón es incapaz de ofrecer una 
oposición efectiva contra las fuerzas de cizallamiento superiores inducidas 
por el músculo deltoides, lo que provoca inestabilidad dinámica humeral 
superior con la elevación del brazo. El ascenso secundario de la cabeza 
humeral provoca un conflicto subacromial secundario, que por tanto, sería 
un fenómeno secundario. Esta disfunción del manguito rotador provocaría 
también un aumento de las fuerzas de tensión del ligamento coracohumeral, 
favoreciendo su degeneración y la calcificación de su inserción en la región 
antero-medial del acromion, pudiendo confundirse con un acromion tipo III.  
Así pues, la mayoría de los investigadores en la actualidad consideran que la 
calcificación del ligamento coracohumeral es la consecuencia y no la causa 
de la tendinopatia del manguito rotador. De hecho, reaparece en el tiempo 
pese a la descompresión subacromial, lo que sugiere que los cambios 
acromiales son secundarios a la patología del manguito rotador y no al 
revés60,80,111.  
 V.4.B.2.  Conflicto subcoracoideo 
La anatomía de la apófisis coracoides y su efecto sobre el espacio 
subcoracoideo es interesante para comprender el concepto de pinzamiento 
coracoideo, en el que el manguito rotador se comprimiría entre la cabeza del 
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humero y la coracoides112 . Los cambios en el tamaño y la longitud de la 
coracoides o en su angulación pueden predisponer a un pinzamiento y 
afectar a los músculos supraespinoso o subescapular para lesionarse. Schultz 
y colaboradores113 correlacionan la posición de la punta de la apófisis 
coracoides con las roturas del manguito: el tipo I, cuando la punta se 
proyecto sobre la mitad inferior de la superficie glenoidea, estaría asociado 
con las roturas del músculo supraespinoso; mientras que el tipo II, cuando la 
punta de la coracoides se dirige hacia la mitad superior de la glenoides, se 
asociaría con roturas subescapulares. 
 V.4.B.3.  Sobreuso 
Soslowsky y colaboradores114 en un modelo animal observaron que sólo la 
fricción subacromial o el sobreuso sin ningún otro factor asociado eran 
insuficientes para provocar tendinopatía, y que incluso un factor extrínseco 
reconocido como el morfotipo III de acromion, no provocaba lesión 
tendinosa si no se acompañaba de un sobreuso.  
 V.4.B.4.  Inestabilidad glenohumeral 
Si los estabilizadores primarios del hombro están lesionados, aumenta la 
traslación de la cabeza humeral y el labrum glenoideo durante los 
movimientos del brazo, lo que puede provocar pinzamiento subacromial. 
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Para Hansen y colaboradores115 la contracción del músculo deltoides 
provocaría que la cabeza humeral sea capturada bajo el arco coraco-
acromial, con el consiguiente pivoteo del húmero sobre un centro de 
rotación anormal. Un aumento de la traslación hacia craneal comprimiría las 
estructuras suprahumerales contra la porción antero-inferior del acromion y 
del ligamento coraco-acromial. Las compresiones repetidas de estas 
estructuras producirían un pinzamiento subacromial y lesión del manguito.  
 V.4.B.5.  Tabaquismo 
El tabaquismo es más prevalente en pacientes con una rotura del manguito 
rotador que en pacientes sin rotura tendinosa. Investigaciones recientes116,117 
han estudiado la influencia del tabaquismo sobre la patología del manguito 
rotador, evidenciando que tiene un efecto deletéreo independiente de la 
edad, y dosis-tiempo dependiente del consumo de cigarrillos, de tal modo 
que aquellos pacientes con mayor consumo de cigarrillos y tabaquismo de 
más larga evolución presentaban roturas tendinosas de mayor tamaño y que 
englobaban a más tendones del manguito rotador. Se ha demostrado que la 
nicotina tiene un efecto negativo en el depósito de colágeno y la reparación 
de heridas porque su efecto vasoconstrictor desciende el aporte de oxígeno a 
los tejidos118. Múltiples trabajos advierten que los fumadores obtienen peores 
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resultados clínicos tras la reparación quirúrgica de las roturas del manguito 
rotador, comparados con no fumadores119.  
 V.4.B.6.  Conflicto laboral 
El dolor de hombro sólo es superado por dolor de espalda entre los 
trabajadores manuales. Las roturas del manguito rotador son más frecuentes 
en determinados colectivos profesionales que adoptan posturas mantenidas 
en abducción del hombro y/o levantan pesos por encima de la cabeza, como 
las peluqueras, mecánicos, jardineros y agricultores120. Los pacientes 
pendientes de compensaciones económicas por conflicto laboral obtienen 
peores resultados clínicos tras reparación del manguito rotador121,122.  
 V.4.B.7.  Medicamentos 
 V.4.B.7.1 Antibióticos 
Las fluorquinolonas son una familia de antibióticos de amplio 
espectro de uso común en la práctica médica. La tendinitis y rotura 
tendinosa por fluoroquinolonas, aunque infrecuente, es un fenómeno 
documentado en la literatura123 desde 1983. La epidemiología no es 
suficientemente conocida y se estima una incidencia de 15 a 20 
casos/100.000 tratamientos con estos antibióticos. El mecanismo de 
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producción es desconocido, se han propuesto diversas teorías: el 
estrés mecánico, la toxicidad directa sobre las fibras tendinosas, un 
mecanismo inflamatorio de características similares a la artritis por 
microcristales, una isquemia local y alteraciones preexistentes en el 
tendón. Su aparición no guarda relación con la dosis del antibiótico, 
por lo que se considera que depende de la susceptibilidad 
individual124. 
La doxiciclina  es un antibiótico del grupo de las tetraciclinas, 
recientemente estudiado en la patología degenerativa del manguito 
rotador, pues parece que podría tener un efecto inhibidor sobre las 
metaloproteasas a través de un mecanismo independiente a su efecto 
antimicrobiano, y en modelos animales basados en ratas, parece 
mejorar las propiedades biomecánicas e histológicas de la transición 
tendón-hueso de las reparaciones tendinosas del manguito rotador125.  
 V.4.B.7.2 Corticoesteroides 
Aunque las inyecciones subacromiales de corticoesteroides son 
frecuentemente empleadas en el manejo no quirúrgico de la 
tendinopatia degenerativa del manguito rotador, las recomendaciones 
clínicas actuales limitan su uso a no más de 2-3 inyecciones por año, 
 95
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
espaciadas al menos tres meses. Esta precaución es debida al 
potencial daño tendinoso, documentado en la literatura, de los 
corticoesteroides empleados en las tendinopatías, induciendo atrofia 
del tejido conectivo, desorganización de las fibras de colágeno, 
inhibición de la síntesis de colágeno, degeneración grasa con 
empeoramiento de las propiedades biomecánicas tendinosas, que 
pueden propiciar la rotura del tendón126-,129. Estudios experimentales 
han demostrado que los corticoesteroides inducen la senescencia de 
los tenocitos humanos por activación de la secuencia p53/p21, lo que 
favorece los fenómenos degenerativos130.   
Tabla 1: Cuadro de las principales teorías etiopatogénicas de la tendinopatia del manguito rotador y su 
fecha de publicación131.  
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Teoría Autor (referencia) Año
Factores extrínsecos
Fricción mecánica entre acromion y troquíter Meyer94 1922
Traumatismo Codman79 1931
Conflicto subacromial crónico Neer95 1972
Sobreuso McMaster132
1931 
1993
Multifactorial Soslowsky114 2004
Factores intrínsecos
Tensión entre los fascículos del tendón Lindblom133 1939
Hipoperfusión Uhthoff60 1990
Degeneración Sano81 1999
Degenración-microtrauma Yadav134 2009
Apoptosis Yuan82 2002
Modificaciones de la matrix extracelular Riley92 2002
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V. 5.  FISIOPATOLOGIA DE LA TENDINOPATIA 
DEGENERATIVA DEL MANGUITO ROTADOR 
 V.5.A. Fisiología de la cicatrización tendinosa 
  V.5.A.1. Proceso de cicatrización tisular 
   V5.A1.1. Fase inflamatoria 
   V5.A1.2. Fase proliferativa 
   V5.A1.3. Fase remodelativa 
  V.5.A.2  Proceso de cicatrización tendinosa 
 V.5.B. Zonas de transición tendón-hueso 
 V.5.C. Historia natural de la patología degenerativa del manguito rotador 
  V.5.C.1. Factores de riesgo  
   V.5.C.1.1. Infiltración grasa 
   V.5.C.1.2. Tamaño rotura 
   V.5.C.1.3. Edad 
  V.5.C.2. Histología de la rotura tendinosa.  
V.5.A. FISIOLOGÍA DE LA CICATRIZACIÓN TENDINOSA 
La inflamación es un proceso reactivo, complejo e inespecífico, que se 
caracteriza por la presencia de modificaciones locales coordinadas de los 
tejidos conjuntivos y sus vasos sanguíneos, y que, generalmente finaliza en 
un proceso de reparación.  
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 V.5.A.1  Proceso de cicatrización tisular. 
Tras una agresión tisular se produce un coágulo, resultante de la agregación 
de plaquetas inmersas en una malla de fibrina junto con pequeñas cantidades 
de fibronectina, vitronectina y tromboplastina plasmáticas. Este coágulo sirve 
de reservorio a citoquinas y factores de crecimiento, liberados por la 
degranulación plaquetaria, y que actúan como factores quimiotácticos. El 
proceso de reparación involucra una serie de fases, solapadas en el tiempo, 
que incluyen una respuesta inflamatoria, la formación de tejido de 
granulación y la remodelación del tejido cicatricial. 
 V.5.A.1.1. Fase inflamatoria 
La fase inflamatoria ocurre inmediatamente después del daño tendinoso, y se 
extiende hasta 6-7º día. El defecto generado por la retracción de las fibras 
tendinosas tras la rotura es rellenado por un hematoma que se coagula por la 
agregación plaquetaria. Este coágulo se organiza secuencialmente mediante 
la liberación de diversos mediadores proinflamatorios y factores de 
crecimiento, iniciándose un proceso de reclutamiento leucocitario y de 
angiogénesis. Los neutrófilos atraídos al foco de lesión, son la estirpe 
leucocitaria predominante en las primeras 24 horas, liberan citoquinas que 
ejercen un papel quimiotáctico para los macrófagos, que progresivamente 
irán sustituyendo a los neutrófilos. Los macrófagos eliminan los restos de 
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tejido desvitalizado mediante su actividad fagocítica y liberan factores de 
crecimiento que inducen la síntesis de matriz extracelular y estimulan la 
proliferación de fibroblastos. Así, el defecto entre los bordes tendinosos 
lesionados se rellena por fibroblastos, que inician la síntesis de colágeno a 
partir del 5º día. Es imprescindible un adecuado aporte de oxígeno al lugar 
de la lesión, dado que el proceso de síntesis de colágeno es altamente 
dependiente de oxígeno135,136. 
  
 V.5.A.1.2. Fase proliferativa
La fase proliferativa, que se extiende desde el 5º día hasta la 3ª-4ª semana, se 
caracteriza por la síntesis de colágeno y la fibroplasia. El reclutamiento y 
proliferación de fibroblastos incrementa la síntesis de colágeno, 
proteoglicanos, lamininas, fibronectina y otros componentes de la matriz 
extracelular.137,138 
 V.5.A.1.3. Fase remodelativa 
El proceso de remodelación del tejido tendinoso cicatrizado es un proceso 
lento cuyo objetivo es obtener un tejido cuyas propiedades biomecánicas se 
asemejen lo máximo posible al tejido original.  Se estima que la fase de 
remodelación comienza cuando la fase proliferativa alcanza su pico máximo 
de celularidad, alrededor de la 3ª semana, y se caracteriza por un descenso 
progresivo en la celularidad del tejido de reparación, junto con un 
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alineamiento y organización progresiva de las fibrillas de colágeno en haces 
paralelos al eje longitudinal del tendón, y sustitución progresiva de las fibras 
de colágeno de tipo III por fibras de colágeno de tipo I. Durante esta fase, se 
produce el cambio desde un tejido de granulación celular, a un tejido 
principalmente fibroso. Los fibroblastos, con su gran núcleo ovalado, quedan 
interpuestos entre las fibras de colágeno, y su núcleo se elonga, hasta adoptar 
un aspecto similar al de los tenocitos maduros136,138. La fase final de la 
remodelación es la fase de maduración, en la que el tejido cicatricial intenta 
simular las características histológicas del tejido inicial, de tal modo que se 
produce una disminución gradual en la celularidad, en la vascularización, en 
la actividad metabólica de los tenocitos, y un incremento en el grosor de los 
haces de colágeno.  
Figura 2: Expresión de los factores de crecimiento en las diferentes fases de la cicatrización tendinosa: 
FGFβ (factor de crecimiento fibroblástico beta), BMP (proteína ósea morfogenética), CDCP (proteínas 
morfogenéticas derivadas del cartílago), CTGF (factor de crecimiento del tejido conectivo), PDGF (factor 
de crecimiento derivado plaquetario), TGFβ (factor de crecimiento transformante beta), IGF (factor de 
crecimiento insulínico).  
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 V.5.A.2  Proceso de cicatrización tendinosa. 
El tendón es una estructura anatómica con un bajo potencial de 
cicatrización, debido a su vascularización relativamente baja, a su baja 
celularidad (tenocitos) y la baja actividad metabólica celular139.  
El daño en el tendón desencadena una serie de señales moleculares que 
producen el reclutamiento de fibroblastos desde tejidos adyacentes, y 
estimulan a la población local de tenocitos para la síntesis de colágeno y 
otros componentes extracelulares que persiguen establecer una continuidad 
física en el tendón roto. El proceso de remodelación del tejido cicatricial 
resultante tiene por objetivo obtener un tejido con una correcta 
funcionalidad, aunque biomecánicamente, de menor calidad que el tendón 
normal. 
Actualmente se acepta que existen dos vías140, complementarias y 
superpuestas, que participan en el proceso de cicatrización tendinosa, 
existiendo un equilibrio entre ambas: 
- Vía extrínseca: en la que fibroblastos y células inflamatorias perilesionales 
invaden el área lesional. Esta vía es responsable de la alta celularidad 
inicial,y su exacerbación se asocia con el desarrollo de adherencias137.  
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- Vía intrínseca: la cicatrización del tendón ocurre gracias a la migración y 
proliferación de células del propio endotendón y epitendón. Esta vía es 
responsable de la organización de los haces de colágeno y del 
mantenimiento de la continuidad del patrón fibrilar141. 
V.5.B. ZONAS DE TRANSICIÓN TENDÓN HUESO 
La transición tendón-hueso del manguito rotador posee una disposición 
histológica que biomecánicamente minimiza la concentración de estrés entre 
la porción tendinosa blanda de la entesis y la porción ósea del troquíter. 
Aunque el punto insercional o entesis ha sido caracterizada histológicamente 
en cuatro zonas individuales, la transición tendón-hueso es gradual y 
continua: 
- Zona I: capa tendinosa, compuesta fundamentalmente por colágeno tipo I 
y III, en fibras bien organizadas. 
- Zona II: capa de fibrocartílago, compuesto por colágeno de tipo I, II y III, 
muestra una concentración aumentada de proteoglicanos. 
- Zona III: capa de fibrocartílago mineralizado, compuesto por colágeno de 
tipo I, II y X. 
- Zona IV: capa ósea,  contiene colágeno tipo I. 
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Al cuantificarse la composición mineral de esta zona transicional se identifica 
que la relación mineral-colágeno aumenta, así como la organización 
cristalina, a mayor profundidad del área insercional. La mayoría de las 
lesiones del manguito rotador acontecen en la entesis tendón-hueso, al 
concentrarse en esta región fuerzas de estrés debido al gradiente marcado 
resultante de la distinta composición de sus capas142-145. 
El colágeno tipo I representa el 85% del peso seco de los tendones del 
manguito rotador, con una cantidad significativa de colágeno tipo III en el 
tendón del supraespinoso y una concentración alta de glucosaminglicanos. 
La distribución y composición de los diferentes tipos de proteoglicanos en el 
tendón del supraespinoso puede explicar la vulnerabilidad tendinosa a la 
lesión. En estudios cadavéricos de hombros sanos se han identificado 
decorina, agrecanos y biglicanos. La decorina se asocia con la fuerza de 
tensión y su proporción es constante en las diferentes secciones del 
supraespinoso. Por contra, el agrecano, relacionado con la compresión, se 
encuentra en mayores concentraciones en la región anterior del 
supraespinoso, y el biglicano, relacionado con la remodelación activa, se 
encuentra en mayores concentraciones en la región posterior del hombro. Se 
desconoce si esta distinta concentración de los proteoglicanos podría 
predisponer el tendón a lesiones146.  
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V.5.C. HISTORIA NATURAL DE LA PATOLOGÍA DEGENERATIVA 
DEL MANGUITO ROTADOR 
Las lesiones del manguito rotador se inician como un proceso de tendinitis 
aguda que evoluciona a tendinosis crónica y a rotura tendinosa parcial, que 
se convierte finalmente en una rotura tendinosa completa57. 
Se ha demostrado científicamente147-149 que las roturas parciales del 
manguito rotador no poseen capacidad de curación espontánea, sino que la 
mayoría progresan en tamaño con el tiempo y se transforman en roturas 
completas, incluso en aquellos pacientes con rotura parcial del 
supraespinoso en los que se realizó acromioplastia y desbridamiento 
artroscópico. 
En un estudio prospectivo realizado por Safran y colaboradores150 en 
pacientes con edad igual o inferior a 60 años con roturas pequeñas de 
espesor completo que fueron tratados de forma conservadora, se objetivó que 
a una media de 29 meses de seguimiento, el tamaño de la rotura había 
aumentando en el 49%, no había cambiado en el 43% y había disminuido 
sólo en el 8%. Los autores afirmaron que existía una correlación significativa 
 104
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
durante el seguimiento entre el aumento del dolor y el aumento del tamaño 
de la rotura. 
La enfermedad del manguito rotador bilateral, tanto sintomática como 
asintomática, es frecuente en pacientes que tienen inicialmente dolor de 
hombro unilateral. Estudios prospectivos observacionales59,151, han 
evidenciado que hasta la mitad de los pacientes con sintomatología unilateral 
que presentaban una rotura asintomática en el hombro contralateral, 
evidenciada ecográficamente, presentaban clínica en dicho hombro en un 
plazo de 2.8 años. La progresión del tamaño de la rotura se asoció con la 
aparición de síntomas, fundamentalmente dolor e incapacidad funcional. 
Los factores asociados a la progresión de las roturas del manguito rotador 
identificados en la literatura son el grado de infiltración grasa, el tipo de 
rotura y la edad del paciente152.  
 V.5.C.1. Factores de riesgo 
 V.5.C.1.1. Infiltración grasa 
El grado de infiltración muscular grasa, según la escala de 
Goutallier153 se correlaciona con el tamaño de la rotura del manguito 
rotador, localización de la rotura, tiempo de aparición, edad del 
paciente y número de tendones implicados154.  
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En una rev i s ión re t rospec t iva rea l izada por Mel l i s y 
colaboradores155,156 sobre 1688 pacientes sometidos a reparación 
quirúrgica de una rotura del supraespinoso, un grado moderado de 
infiltración grasa (Goutallier grado 2) se identificó a una media de 3 
años tras el inicio de los síntomas, así como infiltración grasa severa 
(Goutallier grado 3 o 4) a una media de 5 años. El grado de 
infiltración grasa del músculo infraespinoso presentaba una 
correlación lineal con el grado de infiltración grasa del 
supraespinoso, incrementándose con la edad del paciente. En el 
subescapular, el grado 2 de Goutallier apareció a una media de 2.5 
años tras el inicio de los síntomas, y los grados 3-4 a una media de 5 
años. 
Estudios experimentales en modelos animales han demostrado que el 
factor más determinante en  la patogénesis de la infiltración grasa del 
músculo infraespinoso es el cambio en el ángulo de penación (el 
ángulo con el que las fibras musculares se insertan en el tendón en 
los músculos esqueléticos penados)157,158. A medida que el ángulo de 
penación aumenta, las fibras musculares se acortan y aumenta la 
infiltración grasa. Ello resulta en una menor capacidad biológica de 
cicatrización tendinosa en el punto insercional y un detrimento en las 
capacidades mecánicas de la unidad músculotendinosa. La atrofia 
muscular y el grado de infiltración grasa se correlacionan con un 
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incremento en la tasa de fracasos en las reparaciones, peor función, y 
peores resultados clínicos. La calidad muscular y el grado de 
infiltración grasa del infraespinoso parece ser más importantes que las 
del supraespinoso en la distorsión de la biomecánica del hombro, 
conduciendo a peores resultados clínicos159.  
Algunos pacientes con roturas que implican a varios tendones 
permanecen asintomáticos o moderadamente sintomáticos, hasta que 
finalmente, la rotura y la infiltración grasa progresan hasta el nivel de 
la irreparabilidad. Es por ello que las investigaciones actuales 
sugieren que las técnicas quirúrgicas de reparación deberían 
realizarse antes de que aparezcan infiltración  de grasa moderada 
(grado 2) para obtener un buen resultado funcional160. Sin embargo, 
es importante conocer que la reparación quirúrgica no consigue la 
inversión en el grado de infiltración grasa ni en los cambios 
estructurales. 
El grado de infiltración grasa se correlaciona con la edad del 
paciente, la demora entre el inicio de la sintomatología y el 
diagnóstico, así como con el número de tendones implicados. Un 
análisis de regresión múltiple mostró que la cantidad de retracción, el 
par de abducción y los niveles de calcidiol sérico (vitamina D) eran 
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factores predictivos independientes de degeneración grasa del 
supraespinoso155,155,161,162. 
Los niveles de expresión del polipéptido-1 de cadena pesada de la 
actina y miosina alfa-esquelética, dos componentes de la porción 
contráctil del músculo, se correlacionan con la degeneración grasa 
del supraespinoso.  Este aumento en la expresión génica sugiere que 
la infiltración grasa no ocurre como consecuencia de la degeneración 
fibrosa muscular sino por el fallo en la regeneración muscular163.  
En estudios experimentales se ha comprobado que la lesión del 
nervio supraescapular se correlaciona con degeneración grasa 
(aumento del contenido graso intramiocelular e intramuscular), así 
como atrofia muscular del infra y supraespinoso, así como la 
expresión de factores de transcripción miogénicos y adipogénicos163. 
 V.5.C.1.2. Tamaño de rotura 
La integridad de la porción intramuscular del tendón del 
supraespinoso parece ser el factor más determinante en el resultado 
funcional de un tratamiento conservador en hombros con roturas 
pequeñas sintomáticas de manguito rotador. En la huella anatómica 
del supraespinoso, la mayor parte del tendón intramuscular del 
supraespinoso se inserta en la región más anterior de la faceta 
superior; la progresión de la rotura se produce cuando esta porción 
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está dañada, incluso en pequeñas roturas, haciendo que una rotura 
asintomática se convierta en sintomática, y perpetuando el dolor en 
una rotura previamente sintomática30,164. 
Estudios recientes investigan el efecto de una rotura del manguito 
rotador sobre los tendones intactos, el tendón del bíceps y el 
ligamento coracoacromial. La rotura del supraespinoso en un modelo 
animal con ratas aumentó el área transversal y disminuyó el módulo 
de los restantes tendones, lo que resultó en una alteración de los 
patrones de carga de los mismos165,166.  
Biopsias musculares obtenidas de pacientes con una rotura del 
manguito rotador muestran diferencias dependiendo del tamaño de la 
rotura. La diferencia más importante es el grado de infiltración grasa. 
Las roturas masivas poseen una mayor acumulación lipídica entre las 
fibras musculares y dentro del sarcoplasma de las fibras musculares 
en comparación con controles de fibras musculares sanas. Las roturas 
masivas poseen menor número de miofibrillas y un aumento en el 
tejido conectivo interfibroso, en el contenido mitocondrial y menor 
aporte sanguíneo al supraespinoso. En estudios experimentales 
basados en modelos animales se ha demostrado que existe una 
relación directa entre el tamaño de la rotura y tensión tendinosa, de 
modo que a mayor tamaño de la rotura tendinosa menor capacidad 
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de soportar carga. Incluso pequeñas cargas pueden propiciar la 
propagación de una rotura167.  
 V.5.C.1.3. Edad 
La edad del paciente superior a 60 se considera un factor de riesgo 
para la tendinopatia degenerativa del manguito rotador, y como factor 
de progresión de las roturas tendinosas, como factor independiente de 
peor resultado clínico tras reparación quirúrgica, y como factor 
relacionado con el grado de infiltración grasa en correlación lineal152. 
 V.5.C.2. Histología de la rotura tendinosa 
El estudio histológico de biopsias obtenidas de pacientes con rotura 
tendinosa del supraespinoso muestra que existe una pérdida en la estructura 
fibrilar, con tenocitos redondeados, aumento de la celularidad, aumento de la 
vascularización y menor resistencia de tracción del colágeno, que las 
muestras de especímenes sanos. Estas muestras indican que la degeneración 
ocurre en todo el tendón, y no sólo en el cabo roto. Los tendones rotos 
poseen menos contenido en colágeno tipo I, II y III. Los cambios en las 
roturas pequeñas implican cambios en la concentración de lípidos y 
proteoglicanos, en roturas mayores existen cambios en el colágeno, 
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existiendo una relación directa entre el tamaño de la rotura y los cambios 
degenerativos168-170.  
Las biopsias de pacientes con roturas del manguito rotador contienen 
diferentes niveles de metaloproteasas matriciales (MMP) y factor de 
crecimiento vascular endotelial (VEGF). En los pacientes con roturas del 
manguito rotador se ha detectado un aumento de la expresión de VEGF, 
MMP-1 y MMP-9 y descenso de MMP-3171-173. 
Otros estudios, sugieren que la progresión de la degeneración tendinosa se 
asocia con diferentes niveles de factor 1alfa inductor de hipoxia (HIF) y una 
tendencia a aumentar la apoptosis, así como con la expresión de BNip3, una 
proteína proapoptótica. Se detectan también alteraciones del HIF-1alfa en los 
cabos retraídos del manguito rotador174-176.  
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V. 6.  DIAGNÓSTICO DE LA PATOLOGÍA DEL 
MANGUITO ROTADOR 
 V.6.A. Anamnesis 
 V.6.B. Exploración Clínica 
  V.6.B.1.Maniobras de valoración conflicto subacromial 
  V.6.B.2.Maniobras de valoración del tendón del supraespinoso 
  V.6.B.3.Maniobras de valoración del tendón del infraespinoso 
  V.6.B.4.Maniobras de valoración del tendón del subescapular 
  V.6.B.5.Maniobras de valoración del tendón de la porción  
   larga del bíceps braquial 
 V.6.C. Pruebas de imagen 
  V.6.C.1. Radiografía 
  V.6.C.2. Artrografía 
  V.6.C.3. Resonancia Magnética 
  V.6.C.4. Ecografía 
   V.6.C.4.1. Fundamentos físicos de la ecografía 
   V.6.C.4.2. Conceptos ecográficos 
   V.6.C.4.3. Patrones ecográficos 
   V.6.C.4.4. Técnica exploración ecográfica del  
     hombro 
 V.6.D. Diagnóstico diferencial 
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V.6.A.  ANAMNESIS  
La revisión sistemática de la literatura médica parece indicar que la mayoría 
de las roturas del manguito musculotendinoso rotador del hombro son 
asintomáticas177. 
Las diferencias entre las roturas tendinosas asintomáticas y sintomáticas no 
son bien comprendidas en la actualidad, aunque parece, que la progresión 
de una rotura de espesor parcial asintomática la pudiese convertir en 
sintomática178-180. 
El síntoma más frecuente en la patología degenerativa del manguito de los 
rotadores es el dolor de características inflamatorias. Se trata de un dolor de 
comienzo insidioso y predominio nocturno, localizado en la cara 
anterolateral del hombro, que se agrava con las actividades del brazo por 
encima de la cabeza. Con frecuencia la instauración del dolor puede ser 
aguda tras una caída sobre el hombro afecto. En general, los pacientes con 
roturas parciales del manguito tienen mayor dolor que los pacientes con 
roturas totales, que suelen presentar mayor debilidad y pérdida de fuerza. Así 
mismo, las roturas parciales de la superficie bursal son más sintomáticas que 
las roturas parciales del lado articular181.  
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La entrevista clínica debe orientarse a definir las características del dolor 
(tipo, localización, intensidad, tiempo y duración, ritmo,  factores agravantes, 
tratamientos) así como la presencia de manifestaciones acompañantes 
(debilidad, pérdida de movilidad) y datos personales que puedan resultar de 
relevancia clínica (edad, sexo, lateralidad y dominancia, profesión, 
actividades deportivas, hábitos tóxicos, comorbilidades). 
V.6.B.  EXPLORACIÓN CLÍNICA  
La exploración clínica debe contemplar cinco aspectos básicos:  
- Inspección: simetria de la cintura escápulo-humeral, prominencias óseas, 
cicatrices previas… 
- Palpación: de los relieves óseos y partes blandas periarticulares.  
- Rango de movilidad: la rigidez limita el arco de movimiento pasivo y, a 
menudo, origina dolor en el punto final del arco. Es más frecuente en 
lesiones de espesor parcial del manguito. 
- Fuerza: comparada siempre con el lado contralateral. Las personas con 
lesiones parciales del manguito suelen presentar más dolor con las 
actividades musculares contra resistencia que los pacientes con lesiones 
completas. 
 115
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
- Maniobras de provocación: Dada la amplia gama de pruebas clínicas 
existentes y el desconocimiento de la contribución individual de cada una 
de las maniobras en la evaluación de la patología del manguito rotador, el 
diagnóstico diferencial del dolor del hombro resulta complejo. Además, 
como los tendones del manguito rotador forman una inserción común en 
las tuberosidades, es comprensible que ningún test permita identificar 
selectivamente una lesión de un tendón individualmente. Además de 
describirse frecuentemente problemas de reproducibilidad como la 
posición del paciente, su grado de colaboración y la experiencia del 
explorador182. 
 V.6.B.1. Maniobras de valoración de conflicto subacromial 
Las dos maniobras más extendidas para valorar clínicamente la existencia de 
un conflicto subacromial son:  
- Maniobra de Yocum: se efectúa con la mano del brazo afecto situada en el 
hombro contralateral y se le pide al paciente que levante el codo, 
aplicando resistencia. Es la prueba más sensible para atrapamiento 
subacromial183,184.   
- Signo de Neer: aparece con un movimiento pasivo con el brazo en 
abducción, flexión y rotación interna95. 
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 V.6.B.2. Maniobras de valoración del tendón del supraespinoso 
El estado del tendón del m. supraespinoso se valora fundamentalmente 
mediante las  siguientes maniobras: 
- Maniobra de Jobe: el paciente se sitúa con el brazo en posición de 
abducción de 90º, flexión de 30º y rotación interna, con los pulgares hacia 
abajo. En esta posición se le pide que haga una elevación resistida del 
brazo. Si hay dolor pero el paciente resiste la fuerza se sospecha de 
tendinosis del supraespinoso, cuando no resiste la fuerza se considera una 
rotura. Se considera la mejor prueba para evaluar el supraespinoso182,185 .  
- Capacidad de rotación externa (ERLS - “external rotation lag sign”): el 
examinador flexiona pasivamente el codo del paciente a 90º, y abduce el 
hombro a 20º. A continuación, el examinador pasivamente sitúa el hombro 
en máxima rotación externa, y se pide al paciente mantener dicha posición. 
Se considera el test positivo si el paciente no puede mantener la posición y 
realiza rotación interna186,187. 
- Maniobra de Hawkins: se solicita al paciente que flexione el hombro y el 
codo a 90º. El explorador pide al paciente que mantenga esta posición y 
lleva pasivamente el brazo en rotación interna, lo que desencadena 
dolor188.  
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 V.6.B.3. Maniobras de valoración del tendón del infraespinoso 
En la valoración del músculo infraespinoso se incluyen las maniobras de:  
- Maniobra de Patte. Se sitúa el brazo en una posición de abducción de 90º y 
flexión de 30º, con el codo flexionado en 90º. Aplicamos resistencia a un 
movimiento de rotación externa y elevación. Si el músculo infraespinoso 
está lesionado la maniobra desencadenará dolor189.  
- Signo del brazo caído (“drop sign”): El paciente está sentado y dando la 
espalda al explorador, que sujeta el brazo afecto pegado al cuerpo y el 
hombro en rotación externa completa, con el codo flexionado a 90º. El 
paciente debe mantener esta posición al tiempo que el examinador suelta 
la muñeca mientras sujeta el codo182. El signo es positivo si se produce una 
caída del antebrazo. La maniobra del signo de soplador del cuerno 
(“hornblower”) es similar. 
 V.6.B.4. Maniobras de valoración del tendón del subescapular 
El músculo subescapular se explora con las siguientes maniobras: 
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- Prueba de Gerber (“lift-off test”): llevando el brazo por detrás de la espalda 
con el codo flexionado en 90º, se resiste al movimiento de rotación interna, 
separando la mano de la espalda190. 
- Prueba de presión del abdomen (belly press test): el paciente presiona su 
mano contra el abdomen, si el músculo subescapular está intacto, el 
paciente puede mantener el codo en una posición anterior con respecto al 
tronco; en el hombro con deficiencia del músculo subescapular el paciente 
extenderá el hombro para producir presión sobre el abdomen, permitiendo 
que el codo se vaya hacia atrás con respecto al tronco191. 
- Signo de Napoleón: la mano se coloca sobre el abdomen y se considera 
normal si el paciente es capaz de empujar contra el abdomen con la 
muñeca extendida. Se considera positiva si el paciente flexiona la muñeca a 
90º para presionar en el abdomen, utilizando para ello las fibras posteriores 
del músculo deltoides192.  
- Prueba del abrazo del oso (“bear-hug test”): el paciente coloca la palma de 
la mano del lado afecto sobre el hombro contralateral con los dedos 
extendidos y el codo situado en posición anterior. Mantiene esta posición 
mientras que el explorador intenta separar la mano del paciente del 
hombro, aplicando rotación externa con una fuerza perpendicular al 
antebrazo. Esta prueba es la más fiable para detectar una rotura del borde 
superior del músculo subescapular193. 
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 V.6.B.5. Maniobras de valoración del tendón del m. redondo 
 menor 
El músculo redondo menor se puede explorar con rotación externa resistida 
con el hombro y el codo flexionados a 90º.  
 V.6.B.6. Maniobras de valoración del tendón de la porción  
 larga del bíceps braquial 
El estado de la porción larga del tendón del bíceps braquial se valora 
mediante: 
-Test de Speed: Resistencia a la flexión del hombro desde posición de 
extensión y supinación, con aparición de dolor en la corredera bicipital. 
-Test de Yergason: Verifica la estabilidad del tendón en el surco bicipital, 
realizando una supinación de mano resistida con el codo flexionado a 90 
grados. 
Los pacientes que presentan dolor de hombro asociado a positividad en las 
pruebas para el supraespinoso, junto con debilidad a la rotación externa y 
conflicto subacromial (abducción de brazo a 90º) tienen un 98% de 
probabilidad de tener una rotura del manguito rotador.  Un paciente mayor 
de 60 años con dos tests positivos tiene una probabilidad del 98%, también 
es del 98% si presenta el signo del brazo caído. Si al menos uno de los tres 
 120
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
tests son positivos resulta necesario la realización de pruebas de imagen, y si 
los tres tests son negativos la probabilidad de tener una rotura del manguito 
rotador es inferior al 5%. El valor predictivo de la combinación de tests 
clínicos específicos es similar a los valores obtenidos mediante estudios de 
resonancia magnética194.  
V.6.C.  PRUEBAS DE IMAGEN  
 V.6.C.1. Radiografía 
La radiografía es, en general, de escasa utilidad para evaluar roturas del 
manguito rotador, siendo quizá más valiosa en identificar otras causas 
potenciales de dolor. El estudio radiográfico puede evidenciar signos 
indirectos de patología del manguito rotador como son la presencia de 
calcificaciones tendinosas degenerativas, una escotadura en el troquíter, 
esclerosis en la cara inferior del acromion (el denominado signo de la ceja), 
espolones por tracción en el ligamento coracoacromial quistes óseos 
subcondrales en la cabeza humeral, osteofitos acromiales o claviculares, el 
ascenso de la cabeza humeral en las roturas masivas del manguito rotador o 
la presencia de cambios degenerativos en la articulación glenohumeral. La 
presencia de una escotadura en el troquíter presenta una asociación 
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estadísticamente significativa con desgarros parciales del manguito de los 
rotadores en la superficie articular en lanzadores de peso195,196.  
 V.6.C.2. Artrografía 
La artrografía glenohumeral fue durante muchos años la prueba de elección 
para detectar roturas del manguito de los rotadores, mediante la inyección de 
contraste radiopaco en la articulación glenohumeral, y valorando la 
intravasación del medio de contraste en el tendón y su extravasación a través 
del manguito a la bolsa subacromio-subdeltoidea (el denominado signo del 
géiser)197.  
La prueba es más sensible en la detección de roturas del lado articular y de 
roturas completas. La artrografía con doble contraste que utiliza aire y 
material yodado puede mejorar la resolución de la artrografía198.  
Una variante de la artrografía, la bursografía, se ha utilizado para detectar 
roturas parciales del manguito rotador en la superficie bursal. Ambas técnicas 
han quedado relegadas con la incorporación de la resonancia magnética al 
espectro de pruebas diagnósticas199. 
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 V.6.C.3. Resonancia magnética 
La resonancia magnética nuclear (RMN) es la prueba de elección en el 
diagnóstico de las roturas del manguito. Iannoti y colaboradores200 
describieron una sensibilidad del 89% y una especificad del 100% en la 
detección de roturas del manguito. La RMN también permite identificar 
factores de mal pronóstico, como la retracción tendinosa, la atrofia y la 
infiltración grasa del vientre muscular, e identificar lesiones asociadas en la 
articulación glenohumeral201. La artrorresonancia mejora la diferenciación 
entre cambios degenerativos intratendinosos, roturas parciales y roturas 
totales con una sensibilidad del 91% y un falso negativo del 9%202.  
 V.6.C.4. Ecografía 
La ecografía es un método no invasivo, de bajo coste, seguro y dinámico que 
permite evaluar el estado del manguito rotador. La ecografía en manos 
expertas tiene una fiabilidad similar a la resonancia magnética para 
identificar y medir el tamaño de roturas de espesor completo y parcial del 
manguito rotador. Mack y colaboradores203 mostraron una especificidad del 
98% y una sensibilidad del 91% de la ecografía en comparación con los 
hallazgos operatorios, mientras que otros autores200,204  obtuvieron una 
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sensibilidad del 97% en las roturas de espesor total y del 91% en las roturas 
de espesor parcial. 
El conocimiento de la ecografía dinámica del hombro permite observar 
selectivamente las porciones superior e inferior del subescapular, el tendón 
bicipital, las porciones anterior y posterior del supraespinoso, el infraespinoso 
y el redondo menor. Los defectos se identifican como ausencia de ecos del 
tejido normal y ausencia de movimiento.  
 V.6.C.4.1. Fundamentos físicos de la ecografía 
La ecografía se basa en la emisión y recepción de ultrasonidos, que 
son ondas acústicas cuya frecuencia se sitúa por encima del umbral 
de audición del oído humano, aproximadamente 20.000 Hz.  
Los ultrasonidos son ondas que presenta una serie de características: 
- Período: tiempo necesario en completar un ciclo. 
- Amplitud: altura de onda. 
- Velocidad: dependiente del medio considerado. 
- Frecuencia: número de períodos o ciclos por segundo. A mayor 
frecuencia, menor profundidad de los ultrasonidos (mayor 
atenuación), pero mayor resolución o definición.  
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- Longitud de onda: distancia que recorre la onda durante un ciclo o 
período. 
Figura 3: Propiedades de una onda longitudinal 
Los ultrasonidos empleados en los ecógrafos son generados mediante 
un dispositivo denominado transductor, el cuál contiene cristales con 
propiedades piezoeléctricas, por la que al ser sometidos a una 
corriente eléctrica alterna, vibran y emiten ultrasonidos de una 
frecuencia característica. Al aplicar el transductor sobre un individuo, 
las ondas se propagan a través de los tejidos, siendo en parte 
reflejadas en forma de ecos. Estos ecos devueltos al transductor, 
estimulan nuevamente los cristales, produciendo una señal eléctrica 
que se transforma en un punto luminoso. 
Básicamente existen dos tipos de transductores: 
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- Transductores lineales (planos y convexos): presentan los cristales 
piezoeléctricos en línea y emiten haces paralelos de ultrasonidos, 
obteniendo una imagen rectangular.  
- Transductores sectoriales: emiten hacen divergentes de ultrasonidos, 
obteniendo una imagen en abanico.  
 V.6.C.4.2.  Conceptos ecográficos 
Atenuación: disminución de la intensidad de la ondas de ultrasonidos 
a medida que atraviesan los tejidos orgánicos. Esta atenuación se 
produce a razón de 1 dB/cm/MHz, por lo que cuanto mayor sea la 
frecuencia, mayor será la atenuación, lo que limita la profundidad de 
penetración. Existen cuatro causas principales de atenuación: 
1. Reflexión: Se denomina impedancia acústica a la resistencia que 
ofrece un tejido al paso de los ultrasonidos, y viene determinada 
fundamentalmente por la densidad de dicho tejido. La reflexión 
de las ondas ultrasónicas se produce cuando éstas pasan de un 
tejido determinado a otro de diferente densidad. La superficie de 
contacto entre ambos tejidos se denomina interfase acústica. La 
diferencia de densidad que existe entre los tejidos a cada lado de 
la interfase determina la cantidad de ondas que son reflejadas.  
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2. Refracción: Cambio de dirección de las ondas ultrasónicas, que se 
pierden al no volver al transductor. 
3. Dispersión: Reflexión de ecos en múltiples direcciones cuando los 
ultrasonidos inciden en superficies irregulares o de pequeño 
tamaño. 
4. Absorción: La energía es absorbida por los tejidos y convertida en 
calor, produciendo una pérdida de intensidad.  
Resolución: Es la capacidad del ecógrafo de distinguir dos interfases 
cercanas. Presenta dos componentes:  
1. Resolución axial, en dirección del haz de ultrasonidos, 
determinada por la longitud de onda de los mismos, de tal modo, 
que cuanto mayor sea la frecuencia, menor será la longitud de 
onda y mejor la resolución. 
2. Resolución lateral, en la que las interfases están situadas 
perpendicularmente a la dirección del haz de ultrasonidos. En 
este caso depende de la anchura del haz, es decir, del tamaño de 
los cristales presentes en el transductor. Cuanto menor sea la 
anchura del haz, mayor será la resolución.  
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Modo de formato de imagen:  Es la representación de la información 
recogida por el ecógrafo. Existen tres modos.  
1. Modo A (amplitud): utiliza un sólo haz de ultrasonidos y 
representa la información recogida en forma de gráfica. 
2. Modo B (brillo): utiliza múltiples haces emitidos secuencialmente 
que permiten obtener imágenes bidimensionales en movimiento. 
El brillo del punto es proporcional a la amplitud el eco y la 
posición al tiempo de recepción. El conjunto de puntos reproduce 
un corte anatómico de la región examinada. 
3. Modo M (movimiento): variante de la anterior, mediante un sólo 
haz de ultrasonidos permite obtener imágenes unidimensionales 
en movimiento.  
Artefacto: Son aquellas imágenes que aparecen en el monitor que no 
se corresponde con ecos generados por estructuras reales. Tipos de 
artefactos205: 
1. Sombra acústica: se forma por detrás de una estructura que 
bloquea el paso de los ultrasonidos como el gas y el hueso. Se 
muestra como una línea hiperecogénica que representa la 
superficie de la estructura reflectante, y por detrás, una sombra 
anecogénica, al no poder pasar los ultrasonidos. 
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2. Sombra lateral: se produce por cambio de dirección (refracción) 
del haz de ultrasonidos, de forma que en esa zona no hay ecos 
que vuelvan al transductor. 
3. Refuerzo posterior: se produce cuando los ultrasonidos pasan a 
través de una estructura que los transmite perfectamente, de tal 
modo que tras esa estructura los ecos tendrán mayor amplitud que 
en zonas vecinas a igual profundidad donde se ha producido 
mayor atenuación. 
4. Reverberación: se produce cuando los ecos de gran amplitud son 
reflejados de nuevo a nivel del transductor y vuelven a entrar en 
el paciente 
 V.6.C.4.3.  Patrones ecográficos 
Las imágenes ecográficas están formadas por puntos de diferente 
brillo, de tal modo que cuanto más intenso sea el eco reflejado por 
una determinada estructura, más brillante aparecerá en la imagen. A 
esta intensidad de brillo se le conoce con el nombre de ecogenicidad.  
- Patrón hiperecogénico o hiperecoico: se produce una gran reflexión 
de ultrasonidos (escala o nula transmisión). Los puntos en el monitor 
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aparecen con una intensidad de brillo máxima, es decir, blancos (gas, 
hueso). 
- Patrón hipoecogénico o hipoecoico: se produce una reflexión media 
(transmisión media), teniendo los puntos distinta tonalidad de gris 
según la cantidad de ecos producidos (tejidos blandos). 
- Patrón anecogénico o anecoico: ausencia de ecos por no producirse 
reflexión de ultrasonidos (transmisión completa). Los puntos aparecen 
de color negro (líquido). 
 V.6.C.4.4.  Técnica de exploración ecográfica del hombro 
Para la exploración ecográfica del manguito de los rotadores se requiere una 
técnica estandarizada rigurosa a fin de lograr una valoración sistemática. Es 
de vital importancia colocar al paciente en la posición correcta, que resulte 
cómoda tanto para el paciente como para el ecografista. Existen múltiples 
abordajes y protocolos descritos para el estudio ecográfico del hombro, 
siendo el descrito por Mack y colaboradores206, uno de los más minuciosos. 
Dicho protocolo consiste en 13 cortes o ventanas ecográficas, distribuidas de 
la siguiente manera: 
I. Corte 1- bíceps transversal: el paciente se sienta con los codos 
flexionados 90º, los antebrazos en pronación media, reposados en el 
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regazo y los dedos apuntando la rodilla opuesta, lo que orienta la 
corredera bicipital en posición anterior. 
II. Corte 2- bíceps longitudinal: el transductor se orienta perpendicularmente 
entre las tuberosidades, para obtener imágenes longitudinales del tendón.  
III. Corte 3- subscapular transversal: el codo del paciente se coloca junto a la 
cresta ilíaca ipsilateral y la articulación glenohumeral se coloca en 
rotación externa.  
IV. Corte 4 - subescapular longitudinal: la articulación glenohumeral se 
mantiene en rotación externa y el transductor se gira 90º.  
V. Corte 5 - articulación acromio-clavicular: el transductor se orienta a lo 
largo del plano coronal, comenzando en el borde lateral del acromion, el 
transductor se desplaza medialmente hasta que se visualiza la 
articulación acromio-clavicular.  
VI. Corte 6 - músculo infraespinoso: la mano del paciente se coloca en el 
hombro contralateral, el paciente se gira 90º y el transductor se orienta en 
el plano axial hasta que se visualiza la cabeza del húmero adyacente al 
labio glenoideo posterior. 
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VII.Corte 7 - tendón infraespinoso: a continuación se mueve el transductor 
lateralmente pasando la unión músculo-tendinosa del infraespinoso y el 
tendón, momento en que su inserción se hace visible.  
VIII.Corte 8 - supraespinoso transversal: el brazo del paciente se coloca en 
rotación interna total e hiperextensión, con el dorso de la mano apoyado 
en la parte baja de la espalda. En esta posición el tendón supraespinoso 
pasa a ser una estructura anterior (emergiendo por debajo del acromion).  
IX. Corte 9 - supraespinoso longitudinal: el transductor se gira 90º.  
X. Corte 10 - bolsa subacromial: el transductor se desplaza lateral y 
distalmente rastreando paralelo el eje largo de la diáfisis humeral, justo 
distal a la inserción del supraespinoso y profundo al músculo deltoides, 
distal a su origen en el borde lateral del acromion.  
XI. Corte 11 - supraespinoso transversal con rotación interna parcial: el brazo 
del paciente se trae a lo largo del cuerpo, con la articulación 
glenohumeral en rotación interna menos severa. El antebrazo está en 
pronación y el pulgar del paciente apunta hacia atrás. Mientras que la 
posición de rotación interna máxima es la idónea para valorar la textura 
del tendón, la posición de rotación interna parcial es superior para la 
valoración del contorno del tendón. 
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XII. Corte 12 - supraespinoso longitudinal con rotación interna parcial: el 
paciente se mantiene en la misma posición pero el transductor se gira 
90º. 
XIII.Corte 13 -exploración dinámica: el codo del paciente se flexiona 90º y se 
le indica que realice una flexión anterior y abducción de la articulación 
glenohumeral.  
V.6.D. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
Es preciso diferenciar las roturas del manguito de los rotadores con otras 
entidades que comparten algunos de sus síntomas, como la bursitis 
subacromial, el síndrome del chasquido escapular, la artrosis glenohumeral, 
la artrosis acromio-clavicular, la neuropatia del nervio supraescapular y la 
radiculopatia cervical. Una detallada anamnesis, exploración clínica y 
pruebas complementarias orientadas, permiten identificar la etiología 
subyacente de los síntomas.  
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V. 7.  SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN 
 V.7.A.  Clasificación según la etiología      
 V.7.B. Clasificación según la cronología   
 V.7.C.  Clasificación según el espesor / profundidad   
 V.7.D. Clasificación según la morfología     
 V.7.E. Clasificación según la movilidad     
 V.7.F. Clasificación según la histología     
 V7.G. Clasificación según el estado de los vientres musculares  
  
Debido a la gran variabilidad en los tipos de roturas del manguito rotador, no 
existe una clasificación unánimemente aceptada, si bien se considera 
fundamental que la clasificación empleada aporte información útil para el 
tratamiento. Las roturas del manguito rotador se han clasificado según su 
etiología, cronología, espesor o profundidad, tamaño, morfología, número de 
tendones implicados, topografía y trofismo. 
 V.7.A.  Etiología 
Clásicamente se han distinguido las roturas traumáticas, de las no traumáticas 
o degenerativas, si bien con frecuencia se identifica un mecanismo 
traumático, incluso de baja energía, sobre un tendón previamente 
degenerado. Con carácter general, se puede establecer una diferenciación en 
las roturas del manguito rotador según el grupo etario considerado:  
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1. Traumática: Las roturas traumáticas son más frecuentes en pacientes entre 
los 40 y 60 años, fundamentalmente varones, relacionadas con 
actividades del brazo por encima del hombro. La rotura se localiza en el 
intervalo existente entre los tendones supraespinoso e infraespinoso y 
resulta de la combinación de fenómenos de cizallamiento entre las capas 
superficiales y profundas del manguito rotador207.  
2. No traumática: Las roturas degenerativas son las más frecuentes, afectan 
habitualmente a pacientes de edad > 60 años, siendo más frecuentes en 
mujeres. La rotura se localiza fundamentalmente en la denominada área 
crítica208. 
 V.7.B.  Cronología 
Tradicionalmente se han diferenciado en roturas agudas, subagudas y 
crónicas, si bien no existe acuerdo sobre los límites temporales entre las 
distintas categorías.  
 V.7.C.  Espesor o profundidad 
En cuanto a la profundidad o espesor de la rotura distinguimos roturas de 
espesor parcial y roturas de espesor completo.  Las roturas de espesor parcial 
del manguito rotador se definen como aquellas roturas con ausencia de 
comunicación entre la articulación glenohumeral y el espacio subacromial, 
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mientras que en las roturas de espesor completo sí que existe una 
comunicación directa entre la articulación glenohumeral y el espacio 
subacromial.  
Las roturas de espesor parcial del manguito rotador se pueden clasificar209 
atendiendo a: 
-Tamaño: grado I (rotura inferior a 3 mm), grado II (rotura entre 3 y 6 mm) y 
grado III (rotura superior a 6 mm). 
-Localización: rotura parcial articular (lesión tipo PASTA), cuando afecta a la 
porción del manguito que forma parte de la cavidad glenohumeral; rotura 
parcial bursal cuando afecta la parte del manguito en continuidad con el 
espacio subacromial; y rotura intratendinosa o intrasustancia, aquellas roturas 
en el espesor del tendón que no contactan ni con la cavidad glenohumeral ni 
con el espacio subacromial. 
Parece identificarse en la literatura una relación entre la localización de la 
rotura y el mecanismo fisiopatológico principal, de modo que las roturas 
parciales articulares se asocian a cambios intrínsecos del manguito rotador, 
mientras que las roturas bursales se asocian más frecuentemente con la 
presencia de un conflicto subacromial. Las roturas parciales bursales son 
menos frecuentes que las roturas articulares ya que las fibras de la cara bursal 
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del tendón del músculo supraespinoso son las que mejor resisten la tracción 
longitudinal210-212. 
Las roturas de espesor total pueden clasificarse según: 
-Tamaño: Las roturas también pueden clasificarse según su tamaño en 
pequeñas (<1cm), medianas (1-3 cm), grandes (3-5 cm) o masivas (>5 cm). 
 V.7.D.  Morfología 
El reconocimiento del patrón de rotura es importante para la planificación 
quirúrgica. Algunos patrones descritos comprenden formas en U, L, L 
invertida o en semiluna213.  
Figura 4: Representación esquemática de cuatro morfologías del patrón de rotura tendinosa (1 
infraespinoso, 2 supraespinoso, 3 subescapular, 4 ligamento coraco-humeral).   
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Se ha propuesto recientemente una clasificación geométrica214 basada en las 
dimensiones coronal (longitud) y sagital (anchura) de la rotura del manguito 
rotador, como guía que determine el pronóstico. Una rotura tipo I seria una 
rotura en forma de luna creciente (pequeña y ancha) y seria reparable a la 
huella. Un tipo II representaría una rotura longitudinal (L o U, larga y 
estrecha), habitualmente reparable a la huella con algún tipo de sutura de 
margen a margen. Un tipo III seria una rotura masiva y retraída (larga y 
ancha), habitualmente precisa convergencia de márgenes, y si es más grande 
de 2 cm2 puede precisar transferencia tendinosa. Una rotura tipo IV existiría 
sobre una artropatía previa de manguito rotador, se asocia con pérdida del 
intervalo acromiohumeral normal y del espacio glenohumeral, habitualmente 
son roturas irreparables y deberían tratarse con artroplastia.  
 V.7.E.  Movilidad 
Resulta de gran importancia para valorar la posibilidad de reparación 
quirúrgica si la rotura genera un cabo tendinoso retraído que puede ser 
movilizado, y por tanto, reductible, o si no es móvil, y por tanto, 
irreductible215.  
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 V.7.F.  Histología 
Riley y colaboradores216 propusieron una clasificación histopatológica de las 
roturas tendinosas del manguito rotador basándose en tres aspectos: grado de 
organización de las fibras tendinosas, aspecto del núcleo de los tenocitos y 
grado de hialinización.  
Tabla 2: Clasificación histológica de las roturas tendinosas del manguito rotador propuesta por Riley y 
colaboradores216. 
Otra clasificación histológica frecuentemente utilizada en la bibliografía para 
estadificar las muestras anatomopatológicas es la publicada por Cook y 
colaboradores217.  
Organización de los haces 
de fibras tendinosos
Nucleo de los tenocitos Grado de hialinización
GRADO 1 
tendón normal
Los haces de fibras están 
bien orientados con una 
ondulación. 
Fácil identificación de 
fibras individuales dentro 
del haz.
Núcleos elongados con 
patrón cromático 
inespecífico  
Disposición paralela de los 
núcleos a los haces de 
fibras.
no hialinización
GRADO 2 
degeneración leve
Las fibras de colágeno 
están relativamente bien 
orientadas pero la 
ondulación es irregular
Núcleos más pequeños, 
pero ovalados 
Patrón cromático más 
intenso. 
Organización de los 
núcleos en cadenas cortas
no hialinización
GRADO 3 
degeneración moderada
Pérdida de orientación de 
los haces de colágeno.
Núcleos redondos u 
ovalados, con número con 
frecuencia aumentado. 
Pérdida de orientación de 
los núcleos en relación a 
los haces de colágeno. 
Patrón cromático muy 
intenso.
hialinización moderada, 
tinción eosinofílica 
homogénea
GRADO 4 
degeneración severa
Pérdida completa de la 
orientación de los haces de 
colágeno.
Pérdida del número de 
núcleos, pequeños, oscuros 
y redondos.
hialinización difusa con 
apariencia homogénea
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Tabla 3: Clasificación histológica de las roturas tendinosas del manguito rotador propuesta por Cook y 
colaboradores217. 
 V.7.G.  Estado de los vientres musculares 
Se puede evaluar el estado de los vientres musculares de los tendones del 
manguito rotador valorando tanto su grado de atrofia, de acuerdo a la 
clasificación de Thomazeau y colaboradores218, y su grado de infiltración 
grasa, de acuerdo a la clasificación de Goutallier y colaboradores153. 
Tenocitos Sustrato Colágeno Vascularización
GRADO O husillo alargado 
poco visible en 
forma de núcleos sin 
citoplasma obvio en 
microscopía óptica
ninguna sustancia 
fundamental teñible
el colágeno se 
ordena en haces 
estrechamente 
cohesivos bien 
ordenados con 
polarización 
homogénea brillante 
discretos vasos 
sanguíneos entre los 
haces
GRADO 1 aumenta la 
redondez: el núcleo 
se vuelve más ovoide 
y sin citoplasma 
visible
mucina teñible entre 
las fibras pero haces 
aún discretos
disminución de la 
polarización de la 
fibra: separación de 
fibras individuales 
con permanencia de 
haces marcados
racimos de capilares 
ocasionales, menos 
de 1 por 10 campos 
de alta potencia
GRADO 2 aumenta la redondez 
y el tamaño: el 
núcleo es redondo, 
ligeramente ovalado 
y es visible una 
pequeña cantidad de 
citoplasma
mucina teñible entre 
las fibras con pérdida 
de clara demarcación 
de haces
cambios en los 
haces: separación de 
fibras con pérdida de 
demarcación de 
haces con expansión 
de tejido y pérdida 
de la polarización 
normal
1-2 racimos de 
capilares por 10 
campos de alta 
potencia
GRADO 3 el núcleo es 
redondo, grande con 
abundante 
citoplasma y 
formación de laguna 
(cambio condroide)
abundante mucina 
con tinción discreta 
de colágeno
marcada separación 
de fibras con pérdida 
completa de la 
arquitectura
mayor de 2 racimos 
por 10 campos de 
alta potencia
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La clasificación de Thomazeau218 es un sistema de estadificación del grado 
de atrofia muscular, basado en resonancia magnética, que determina la 
proporción de ocupación (R=S1/S2) de la fosa supraespinosa (S2) por el 
músculo supraespinoso (S1), en un corte sagital de la escápula a nivel de su 
borde medial, estableciendo tres categorías: 
- Estadio 1: normal, o discreta atrofia. Índice 1.00-0.60. 
- Estadio 2: atrofia moderada. Índice 0.60-0.40. 
- Estadio 3: atrofia severa. Índice <0.40. 
La clasificación de Goutallier153 permite establecer el grado de infiltración 
grasa de los músculos del manguito rotador. El sistema de clasificación 
inicialmente fue ideado para la tomografía computarizada, y establecía cinco 
estadios. 
- Estadio 0: ausencia de infiltración grasa. 
- Estadio I: mínima infiltración grasa, apenas unas hebras dispersas. 
- Estadio II: infiltración grasa moderada, con más músculo que grasa. 
- Estadio III: infiltración grasa severa, con proporción similar de grasa y de 
músculo. 
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- Estadio IV: infiltración grasa muy severa, mayor proporción de grasa que de 
tejido muscular.  
Este sistema de clasificación fue adaptado por Fuchs y colaboradores219 a la 
resonancia magnética, sin que se hallan encontrado en trabajos posteriores 
diferencias entre los métodos de cuantificación por resonancia magnética o 
por tomografía computarizada.  
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V.8. ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS 
 V.8.A. Tratamiento conservador 
 V.8.B Tratamiento quirúrgico 
  V.8.B.1. Factores pronósticos 
  V.8.B.2. Acromioplastia y bursectomia 
  V.8.B.3. Reparación abierta o reparación artroscópica 
  V.8.B.4. Técnicas de reparación en una o dos hileras 
  V.8.B.5. Técnicas de aumentación biológica 
  V.8.B.6. Roturas masivas del manguito rotador 
  V.8.B.7. Re-rotura del manguito rotador 
V.8.A.  TRATAMIENTO CONSERVADOR 
En la mayoría de los pacientes se puede iniciar un tratamiento conservador, 
que incluye reposo y modificación de la actividad, utilización del cabestrillo, 
antiinflamatorios orales, crioterapia y fisioterapia220. Casi un 50% de los 
pacientes consiguen de esta forma un alivio del dolor con mejoría de la 
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movilidad y están satisfechos con los resultados. Sin embargo, los resultados 
son peores en pacientes de larga duración de los síntomas (> 6 meses) y a 
mayor tamaño de rotura tendinosa221.  
También es motivo de controversia actualmente la conveniencia de tratar 
quirúrgicamente las roturas  tendinosas del manguito rotador con buena 
respuesta al tratamiento conservador, pues hay estudios que han mostrado, 
que pese a que los pacientes disminuyen su nivel de actividad, el tamaño de 
sus roturas aumenta con el tiempo y la sintomatología es de más difícil 
control. En la serie de Tempelhoff y colaboradores en el 40% de los pacientes 
tratados sin cirugía se objetivó un aumento del tamaño de la lesión a los 
cinco años y sólo un 20% de esos pacientes no tenían síntomas52. 
V.8.B.  TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
El tratamiento quirúrgico se indica en roturas del manguito que no responden 
al tratamiento conservador, persistiendo el dolor, la debilidad, la pérdida de 
movilidad o la limitación funcional. El objetivo del tratamiento quirúrgico es 
la restauración de la anatomía insercional normal de los tendones del 
manguito rotador, si bien parece que no es preciso un cierre hermético del 
manguito para obtener buenos resultados222.  
A pesar del éxito en la reparación del manguito rotador, el tendón cura con 
una cicatriz fibrovascular en la transición hueso-tendón, en lugar del 
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fibrocartílago original, lo que mecánicamente se traduce en una entesopatía 
con mayor probabilidad de fracaso. Existe, pues, gran interés científico en la 
actualidad en el desarrollo de técnicas y tratamientos que permitan regenerar 
completamente la inserción tendinosa nativa223-225. 
 V.8.B.1. Factores pronósticos 
Los factores más determinantes en la reparación tendinosa son la edad del 
paciente (peores resultados en mayores de 65 años), el número de tendones 
implicados, el tamaño de la rotura, la calidad del tejido (grado de infiltración 
grasa y atrofia muscular), la capacidad de movilización del tejido, el tiempo 
de sintomatología (peor resultado en lesiones crónicas) y peor resultado en 
pacientes fumadores y diabéticos14,226,227.  
Respecto a la edad, Boileau y colaboradores describieron en 2005 que las 
reparaciones del manguito rotador en pacientes menores de 55 años 
presentaban una tasa de curación del 95%, la tasa de curación era del 75% 
en pacientes entre 55 a 64 años, y, en cambio, era sólo del 43% en pacientes 
mayores de 65 años228.  
En las roturas crónicas, la reparación del manguito no permite recuperar la 
atrofia muscular, ni tampoco la degeneración grasa muscular 77,116, 157, 229, 230.   
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 V.8.B.2.  Acromioplastia y bursectomia 
Se cuestiona en la actualidad la utilidad de la acromioplastia como gesto 
quirúrgico aislado, pues se ha demostrado que no previene roturas tendinosas 
posteriores en pacientes con tendinopatia degenerativa del manguito rotador 
en los que se realiza una descompresión subacromial, y tampoco evita la 
progresión de una rotura parcial a rotura completa. Además, existe 
preocupación que una acromioplastia excesiva pueda provocar una 
inestabilidad de hombro favoreciendo la migración superior de la cabeza 
humeral149,231.  
Durante años se ha realizado acromioplastia asociada a la sutura del 
manguito rotador de forma rutinaria. Recientemente se ha cuestionado esta 
asociación, pues algunos autores no han encontrado diferencias entre hacer 
o no acromioplastia asociada a la sutura del manguito rotador en estudios 
clínicos prospectivos aleatorizados232.  
Tradicionalmente se consideraba que la bursa subacromial podría ser una 
fuente de dolor, recomendándose practicar bursectomias amplias. Sin 
embargo, en la actualidad se recomienda preservar la bursa, pues facilita al 
deslizamiento tendinoso previniendo adherencias, proporciona células y 
especialmente aporte sanguíneo que facilita la cicatrización tendinosa; de ahí 
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que se aconseje resecar sólo aquella bursa que dificulte la reparación 
tendinosa60,233. 
 V.8.B.3. Reparación abierta o reparación artroscópica 
La reparación artroscópica obtiene unos resultados similares a la reparación 
abierta con las ventajas de provocar menor dolor postoperatorio, menor 
rigidez articular, menor pérdida de sangre y menor estancia hospitalaria, 
recuperando antes la movilidad y presentando mejor cosmética. La 
reparación artroscópica del manguito se ha simplificado con la mejoría del 
instrumental quirúrgico y de los dispositivos para anclar el manguito234-236. 
Sin embargo, la incidencia de re-roturas cuando la rotura inicial es mayor de 
3 cm, es superior en las reparaciones artroscópicas. 
 V.8.B.4. Técnicas de reparación en una o dos hileras 
El reanclaje del manguito con una doble fila de arpones es 
biomecánicamente superior, restaura mejor la huella del manguito y 
proporciona mayor resistencia a la avulsión en el momento de la 
reparación237. Sin embargo, faltan estudios clínicos con esta técnica que 
demuestren resultados  funcionales superiores que justifiquen el mayor 
tiempo quirúrgico.  
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Park y colaboradores238 probaron la superioridad de suturar con doble fila de 
arpones sólo para las roturas mayores de 3 cm, mientras que en el resto de 
roturas no encontraron diferencias.  
 V.8.B.5. Técnicas de aumentación biológica 
Se ha demostrado mediante estudios histológicos la ausencia de capacidad 
de regeneración del tendón reparado, pues no muestra fenómenos de 
proliferación vascular ni celular239. El objetivo de las estrategias terapeúticas 
biológicas en la patología degenerativa del manguito rotador es estimular la 
regeneración tisular en vez de estimular la reparación tisular. El empleo de 
agentes biológicos, entre ellos, los factores de crecimiento del plasma rico en 
plaquetas podrían, potencialmente, aumentar la capacidad biológica de 
regeneración tisular mejorando el proceso de cicatrización tendinosa con 
menor grado de fibrosis y adherencia. 
Castricini y colaboradores15 publicaron un estudio de refuerzo biológico de 
la reparación del manguito rotador asociando plasma rico en plaquetas, y no 
obtuvieron diferencias en los grupos respecto al test de Constant, pero sí 
mayor tasa de curación evidenciada por RMN.  
En el estudio de Rodeo y colaboradores16 no se encontraron diferencias 
significativas, sin embargo, las técnicas de reparación tendinosa fueron muy 
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diversas, lo que dificultaba su comparación y el tamaño muestral resultó 
insuficiente para obtener significación estadística. 
En el trabajo de Barber226 y colaboradores, aunque el grupo de reparación 
del manguito rotador con plasma rico en plaquetas mostró mayor tasa de 
curación con RMN, el resultado clínico entre ambos grupos no cambió. 
Tampoco encontró diferencias Weber17 en su publicación.  
En una revisión sistemática realizada por Chahal y colaboradores240 en la que 
incluían 5 estudios, no encontraron diferencias en la tasa de re-rotura o en las 
escalas funcionales de hombro en los pacientes con rotura de manguito 
rotador en los que se había utilizado plasma rico en plaquetas, si bien la tasa 
de re-rotura en el grupo de PRP era menor en el caso de roturas de pequeño 
y mediano tamaño.  
 V.8.B.6.  Roturas masivas del manguito rotador 
El alivio del dolor es más predecible que la recuperación de la función tras 
las reparación de roturas masivas del manguito. Se han descrito técnicas 
quirúrgicas para tratar roturas masivas del manguito de los rotadores con 
retracción grave en las que la reparación anatómica no es posible241. 
Las transferencias tendinosas pueden ofrecer un buen resultado a largo plazo 
en pacientes que son capaces de elevar el hombro por encima de la 
 151
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
horizontal. Así, la transferencia del músculo dorsal ancho está 
particularmente indicada en los defectos aislados postero-superiores del 
manguito. El efecto tenodesis de la transferencia tendinosa deprimiría la 
cabeza humeral y aumentaría el brazo de palanca del músculo deltoides. Si 
la rotura irreparable es anterosuperior y el paciente es capaz de elevar el 
brazo por encima de la cabeza, entones estaría justificada la transferencia del 
músculo pectoral mayor.  
La artroplastia de hombro, con una prótesis invertida, es una opción en 
pacientes con rotura masiva del manguito y artropatía por ascenso de la 
cabeza humeral.  
 V.8.B.7. Re-rotura del manguito rotador 
La tasa de re-rotura tras reparación quirúrgica de las roturas del manguito 
rotador es muy variable. Se han publicado estudios con porcentajes que 
oscilan entre el 13 al 68%, siendo el tamaño pre-operatorio de la rotura y el 
grado de infiltración grasa los factores más determinantes en la tasa de re-
rotura, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre las 
técnicas artroscópicas y las técnicas abiertas con mini-incisión242-244.  
Resulta interesante las observaciones realizadas en el trabajo de Jost y 
colaboradores177 respecto a los resultados clínicos a largo plazo de las re-
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roturas del manguito rotador, pues objetivaron una mejoría significativa  del 
dolor, de la función y de la fuerza respecto a su situación pre-operatoria, y su 
estado no se deterioró con el tiempo. El tamaño de las re-roturas parecía 
mantenerse estable, a diferencia de la historia natural de las roturas no 
tratadas. 
 153
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
 154
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
V.9.  EMPLEO DE PRP EN PATOLOGÍA MÚSCULO-
ESQUELÉTICA 
 V.9.A. Plasma rico en plaquetas. 
  V.9.A.1 Concepto 
  V.9.A.2. Nomenclatura de los preparados plasmáticos 
  V.9.A.3. Perspectiva histórica. 
 V.9.B. Plaquetas: concepto, estructura y fisiología plaquetaria.  
  V.9.B.1. Concepto 
  V.9.B.2. Estructura 
   V.9.B.2.1. Membrana plaquetaria 
   V.9.B.2.2. Citoplasma plaquetario 
   V.9.B.2.3. Gránulos plaquetarios. 
    V.9.B.2.3.a Gránulos alfa. 
    V.9.B.2.3.b Gránulos densos. 
    V.9.B.2.3.c Gránulos lisosomales. 
  V.9.B.3. Fisiología plaquetaria  
   V.9.B.3.1. Adhesión plaquetaria 
   V.9.B.3.2 Agregación plaquetaria 
   V.9.B.3.2. Activación plaquetaria 
 V.9.C.  Factores de crecimiento. 
  V.9.C.1. Concepto 
  V.9.C.2. Mecanismos de acción 
  V.9.C.3. Tipos: 
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   V.9.C.3.1. Factor de crecimiento derivado de las  plaquetas 
     (PDGF) 
   V.9.C.3.2.Factor de crecimiento transformante beta (TGF-β)  
   V.9.C.3.3. Factor de crecimiento insulínico (IGF) 
   V.9.C.3.4. Factor de crecimiento fibroblástico (FGF) 
   V.9.C.3.5. Factor de crecimiento epidérmico (EGF) 
   V.9.C.3.6. Factor de crecimiento del endotelio vascular 
     (VEGF) 
   V.9.C.3.7. Factor de crecimiento neurotrófico (NGF) 
   V.9.C.3.8. Factor de crecimiento hepatocítico (HGF) 
 V.9.D. Métodos de obtención del plasma rico en plaquetas 
  V.9.D.1. Sistemas de aféresis 
   ElectroMedic-500 Autotransfusion System (Medtronic) 
  V.9.D.2 .Sistemas de centrifugación simple en tubo. 
   PRGF System® (BTI Biotechnology Institute)  
  V.9.D.3. Sistemas de centrifugación doble en tubo. 
   Curasan PRP® Kit 
   Friadent-Shiitze PRP ® Kit 
  V.9.D.4. Sistemas comerciales semiautomáticos 
   V.9.D.4.1. Platelet Concentrate Collection System(PCCS®Kit) 
   V.9.D.4.2. Gravitation Platelet Separation (GPS® System) 
   V.9.D.4.3.  Smart PReP® System 
   V.9.D.4.4.  Plateltex® 
   V.9.D.4.5.  Secquire PRP® System 
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   V.9.D.4.6. Arthrex ACP® System 
  V.9.D.5. Sistemas comerciales totalmente automáticos 
   V.9.D.5.1. Vivostat PRF® System 
   V.9.D.5.2. Cascade Medical Fibrinet®  
        Autologous Fibrin &Platelet System 
   V.9.D.5.3. Regen PRP® Kit 
   V.9.D.5.4. Arteriocyte Medical Magellan 
  V.9.D.6. Comparación entre los diferentes sistemas de obtención de 
   PRP 
 V.9.E. Aspectos técnicos del plasma rico en plaquetas 
  V.9.E.1. Centrifugación 
  V.9.E.2 Anticoagulación 
  V.9.E.3 Coagulación 
  V.9.E.4.  Composición del preparado 
  V.9.E.5.  Controversias 
 V.9.F  Empleo de PRP en lesiones músculo-esqueléticas 
  V.9.F.1. Empleo del PRP en lesiones óseas 
  V.9.F.2. Empleo del PRP en lesiones de cartílago articular 
  V.9.F.3. Empleo del PRP en lesiones musculares 
  V.9.F.4. Empleo del PRP en lesiones ligamentosas 
  V.9.F.5. Empleo del PRP en lesiones meniscales 
  V.9.F.6. Empleo del PRP en lesiones tendinosas 
   V.9.F.6.1 Tendón calcáneo 
   V.9.F.6.2 Epicondilitis. 
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   V.9.F.6.3 Tendón rotuliano 
   V.9.F.6.4 Manguito rotador. 
 V.9.G. Contraindicaciones para el empleo clínico de PRP. 
  V.9.G.1. Contraindicaciones absolutas 
  V.9.G.2. Contraindicaciones relativas 
 V.9.H. Riesgos potenciales del empleo clínico de PRP. 
  V.9.H.1. Infección, riesgo transmisión enfermedades infecciosas. 
  V.9.H.2. Mutagénesis / Carcinogénesis 
 V.9.I.  Marco legal del empleo del plasma rico en plaquetas 
  
V.9.A.  PLASMA RICO EN PLAQUETAS 
 V.9.A.1. Concepto 
El plasma rico en plaquetas (PRP) se define como un producto biológico 
autólogo, derivado de la sangre del paciente, consistente en una fracción 
plasmática, obtenida tras un proceso de centrifugación, con una 
concentración de plaquetas mayor que la existente en sangre circulante. Las 
plaquetas contenidas en esa fracción de plasma pueden ser activadas 
artificialmente para que liberen el contenido del interior de sus gránulos, y 
por tanto, se liberen diversos factores de crecimiento245,246. 
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 V.9.A.2. Nomenclatura de los preparados plasmáticos 
En la actualidad, existe gran controversia respecto a la definición de plasma 
rico en plaquetas y la nomenclatura de los diferentes preparados sanguíneos 
obtenidos por centrifugación. Las características cualitativas y cuantitativas de 
un mismo preparado sanguíneo autólogo difieren según el protocolo 
empleado: número de centrifugaciones, velocidad de centrifugación, 
concentración plaquetaria, anticoagulante empleado, agente activador 
empleado, presencia o ausencia de leucocitos.  
- Nomenclatura según el número de centrifugaciones:  
Mientras que algunos autores247,248 utilizan indistintamente los términos de 
plasma rico en plaquetas y concentrado plaquetario para denominar al 
preparado obtenido tras doble centrifugado; otros autores249,250 reservan el 
término de plasma rico en plaquetas al centrifugado simple y concentrado 
plaquetario al producto obtenido por centrifugado doble.  
El término plasma rico en factores de crecimiento (PRGF),  del inglés Platetet 
Rich in Growth Factor),  hace referencia a un producto autólogo elaborado a 
partir de la sangre del paciente tras una única centrifugación y mediante el 
empleo de citrato sódico como anticoagulante y cloruro cálcico como 
activador plaquetario. El PRGF sería pues un tipo de PRP que presentaría una 
concentración moderada de plaquetas (en torno a 2 – 3 veces los niveles 
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basales), y se caracterizaría por no contener ni células de la serie blanca ni 
eritrocitos251.  Sin embargo, otros autores252, utilizan el término PRGF bajo el 
concepto de factores de crecimiento liberados de las plaquetas, del inglés 
Platelet Released Growth Factors, obtenidos tras un proceso de triple 
centrifugación. 
- Nomenclatura según la fracción plasmática considerada: 
También existe controversia sobre qué fracción plasmática obtenida tras el 
proceso de centrifugación debe considerarse en realidad como plasma rico 
en plaquetas, dado que la concentración de plaquetas no es uniforme en 
toda la columna plasmática obtenida. Autores como Landesberg253 considera 
plasma rico en plaquetas (PRP) la mitad superior de la columna plasmática y 
plasma pobre en plaquetas (PPP) la mitad inferior, mientras que otros autores 
como Marx y colaboradores245, consideran que el plasma rico en plaquetas, 
sería en realidad sólo el tercio inferior de la columna plasmática.   
- Nomenclatura según la concentración plaquetaria obtenida:  
Se considera que para que un preparado plasmático sea plasma rico en 
plaquetas debe contener al menos un millón de plaquetas por microlitro de 
sangre, lo que representa entre cuatro a siete veces más que los niveles 
basales de plaquetas. Según Marx y colaboradores245 un preparado de plasma 
rico en plaquetas debe concentrar aproximadamente 400%, es decir, 4 veces 
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más que los niveles basales de sangre periférica medidos con un contador 
Coulter. 
Imagen 1: Aspecto de los tubos sanguíneos con 
separación de sus componentes: superior (plasma), 
línea blanca leucocitaria, inferior (hematíes).  
Un reciente sistema de clasificación254 cualitativo permite comparar los 
diferentes preparados de plasma rico en plaquetas en seis categorías, 
dependiendo del contenido en leucocitos, activación exógena plaquetaria y 
la presencia de una arquitectura fibrinosa potente.  
Tabla 4: Clasificación de los diferentes preparados de plasma rico en plaquetas propuesto por Dohan y 
colaboradores254.   
Concentrado 
plaquetario Leucocitos Activación exógena
Arquitectura densa 
fibrina
plasma puro rico en 
plaquetas no no no
plasma rico en 
plaquetas y leucocitos sí no no
gel de plasma puro rico 
en plaquetas no sí no
gel de plasma rico en 
plaquetas y leucocitos sí sí no
fibrina pura rica en 
plaquetas no sí sí
fibrina rica en plaquetas 
y leucocitos sí sí sí
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 V.9.A.3. Perspectiva histórica 
Los estudios realizados por Bergel255 en 1909 sobre las propiedades 
hemostáticas de la fibrina para controlar la hemorragia, permitieron el 
desarrollo del adhesivo de fibrina, expuesto inicialmente en los trabajos de 
Matras256 y Tayapongsak257. 
En 1970 surgió otra línea de investigación paralela a la del desarrollo del 
adhesivo de fibrina, basada en la concentración de plaquetas en el plasma, al 
considerar las plaquetas como una fuente importante de factores de 
crecimiento. La hipótesis era que los factores de crecimiento que se 
encuentran en las plaquetas podían potenciar la cicatrización a través de 
mecanismos que controlan el reclutamiento, la migración y la diferenciación 
celular. Knighton y colaboradores258 evidenciaron la capacidad del plasma 
rico en plaquetas para inducir angiogénesis, fibroplasia y síntesis de colágeno 
en la cicatrización de tejidos. A partir de los años 90 surgen múltiples 
descripciones en la literatura médica de aplicación del plasma rico en 
plaquetas en diferentes procedimientos de múltiples especialidades médicas 
y quirúrgicas, con especial relevancia en cirugía maxilofacial, cirugía plástica 
y cirugía ortopédica. 
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V.9.B.  PLAQUETAS: CONCEPTO, ESTRUCTURA Y 
FISIOLOGÍA PLAQUETARIA 
 V.9.B.1.    Concepto 
Las plaquetas son porciones citoplasmáticas de los megacariocitos de la 
médula ósea, de morfología discoide y superficie lisa, carecen de núcleo, y 
tienen una vida media de 7 a 10 días. Su proporción en sangre periférica 
oscila entre las 150.000 y 400.000 plaquetas por microlitro. Las células 
precursoras de las plaquetas, los megacariocitos, representan 
aproximadamente el 0.1-0.5% de las células nucleadas de la médula ósea. 
Los megacariocitos se localizan en los senos capilares de la médula y emiten 
unas prolongaciones citoplasmáticas denominadas proplaquetas, que están 
en contacto con la sangre circulante.  La escisión, por mecanismos aún no 
del todo conocidos, de estas prolongaciones citoplasmáticas libera las 
plaquetas al torrente circulatorio259. 
Las plaquetas desempeñan un papel crucial en la hemostasia, previniendo la 
pérdida sanguínea en los sitios de daño vascular, mediante la formación del 
coágulo, es la denominada hemostasia primaria o vascular-plaquetaria. 
Además, las plaquetas, intervienen en el proceso de reparación de las 
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heridas, al ser un reservorio fisiológico de una amplia variedad de factores de 
crecimiento y citoquinas, implicados en la regeneración de los tejidos260. 
 V.9.B.2.    Estructura 
Al microscopio, utilizando la tinción de Wright, las plaquetas aparecen como 
corpúsculos ovales o redondos de color azul grisáceo con gránulos rojizos. 
Mediante microscopía electrónica, se distingue una ultraestructura dividida 
en cuatro zonas: 
- Zona periférica: glicocálix, membrana. 
- Zona estructural: microtúbulos, citoesqueleto submembranoso, filamentos 
de actina y miosina. 
- Zona de organelas: cuerpo denso, lisosomas, gránulos alfa, mitocondrias. 
- Sistema de membrana: sistema canalicular abierto, sistema tubular denso.  
V.9.B.2.1. Membrana plaquetaria 
La membrana plaquetaria está constituida por tres capas261: 
- Una capa externa, denominada glicocálix, que contiene una serie de 
glucoproteinas implicadas en la activación y adhesión plaquetarias. Estas 
glicoproteínas constituyen los antígenos de la membrana plaquetaria, y se 
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dividen en tres familias: integrinas, proteínas ricas en leucina y selectinas. 
Contiene, también, diversos mucopolisacáridos, proteínas absorbidas del 
plasma, y  gran cantidad de ácido siálico, que le confiere una carga 
electrostática negativa.  
- Una capa intermedia,  fosfolipídica. Los fosfolípidos, de carga negativa, 
participan activamente en la actividad procoagulante, por lo que en la 
plaqueta en reposo se encuentran casi exclusivamente en la cara interna 
de la membrana, lo que impide su contacto con los factores plasmáticos 
de la coagulación. Al activarse la plaqueta, estos fosfolípidos aniónicos son 
expuestos en la superficie plaquetaria. 
- Una capa interna, o submembranosa, que forma parte del citoesqueleto, 
facilitando la sujección de las glicoproteínas de la capa externa.  
En la membrana plaquetaria distinguimos dos sistemas de membrana: el 
sistema canalicular abierto y el sistema tubular denso. 
- Sistema canalicular abierto: es una red de vesículas y canales formados por 
invaginaciones de la membrana que se distribuyen en el citoplasma y se 
abren a la superficie. Están localizados muy cerca de las organelas de 
almacenamiento, por lo que el contenido de estos últimos puede vertirse 
en este sistema canalicular durante la fase de secreción para alcanzar el 
exterior. 
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- Sistema tubular denso: es un grupo de canales cerrados o microtúbulos 
formados por el retículo endoplásmico que secuestran calcio ionizado 
para liberarlo cuando las plaquetas se activan.  
V.9.B.2.2. Citoplasma plaquetario 
El citoesqueleto plaquetario incluye una red de filamentos cortos de actina 
por debajo de la membrana plaquetaria que estabiliza la forma discoidea de 
la plaqueta y que está unida a las diversas glicoproteínas de la superficie por 
varias proteínas de unión, así como una red de microtúbulos. Los filamentos 
de actina actúan como soporte estructural para los diferentes gránulos 
plaquetarios y mitocondrias. El adecuado ensamblaje del citoesqueleto 
plaquetario es de vital importancia para el proceso de activación y secreción 
del contenido de los gránulos plaquetarios al espacio extracelular261,262. 
V.9.B.2.3. Gránulos plaquetarios 
Distinguimos 3 tipos de gránulos plaquetarios: 
1) Gránulos alfa. 
2) Gránulos densos. 
3) Gránulos lisosomales.  
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Cada uno de estos tipos de gránulos posee una serie de sustancias que 
difieren tanto en su estructura como en su papel fisiológico, y serán liberadas 
al medio extracelular durante el proceso de activación plaquetaria263. 
 V.9.B.2.3.a.  Gránulos alfa 
 Grupo heterogéneo de gránulos de morfología ovoide, de unos 
200-400 nm de diámetro, en  cuyo interior encontramos una amplia variedad 
de sustancias: 
 -  Proteínas adhesivas: fibrinógeno, fibronectina, vitronetina, 
trombospondina-1 y factor de  von Willebrand. 
 -  Citoquinas: RANTES, IL-8, MIP-1α, ENA-8, MCP-3, factor 
plaquetario-4 y tromboglobulina.  
- Factores de la coagulación: factor V/Va, factor de von Willebrand, 
factor XI, plasminógeno, inhibidor-activador del plasminógeno tipo 
I (PAI- I), macroglobulina α2, osteonectina, glicoproteína rica en 
histidina y antiplasmina α2. 
- Factores de crecimiento: factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas (PDGF), factor de crecimiento transformante β1 y β2 
(TGF-β1 y TGF-β2), factor de crecimiento del endotelio vascular 
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(VEGF), factor de crecimiento fibroblástico básico (bFGF), factor de 
crecimiento endotelial (EGF), factor de crecimiento insulínico tipo I 
(IGF-I), factor de crecimiento hepatocítico (HGF) y factor de 
crecimiento neurotrófico (NGF).245,246,251,263. 
- Proteasas y antiproteasas: metaloproteasa-4, inhibidor tisular 
metaloproteasa-4 (TIMP-4), Inhibidor plaquetario del factor IX, 
Antitripsina-α1, PDCI, Nexin-proteasa-2 . 
- Otras sustancias: Condroitín-4-sulfato, Albúmina, IgG, 
Trombocidinas 
 V.9.B.2.3.b.  Gránulos densos 
De menor tamaño que los gránulos alfa, reciben esta denominación 
por aspecto bajo microscopía electrónica por su elevado contenido 
en calcio. Están constituidos por pequeñas moléculas no proteicas. 
Entre ellas cabe destacar las altas concentraciones de nucleótidos de 
adenina (ADP/ATP) y serotonina. 
Los gránulos densos contienen cationes bivalentes, destacando entre 
ellos el calcio. Este tipo de gránulos plaquetarios tienen la 
particularidad de incorporar hacia su interior determinadas sustancias 
de carácter básico, como por ejemplo monoaminas (histamina, 
catecolaminas). Esto último es debido al pH ácido (6.1) existente en 
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el interior de los gránulos densos, mantenido gracias a la acción de 
una bomba de protones ATP-asa 263. 
El ADP (adenosín-difosfato) es una sustancia que promueve la 
migración plaquetaria, mientras que el ATP (adenosín-trifosfato) 
participa en la respuesta de las plaquetas al colágeno. El calcio es un 
cofactor indispensable para la agregación plaquetaria y la formación 
de fibrina, desempeñando un papel muy importante en la 
cicatrización de las heridas264. La serotonina posee receptores en las 
células del endotelio vascular y su liberación conduce a un 
incremento en la permeabilidad capilar. La histamina es una sustancia 
con un efecto importante en la respuesta inflamatoria. 
 V.9.B.2.3.c.  Gránulos lisosomales 
Presentan un tamaño intermedio entre los gránulos alfa y los gránulos 
densos, con tamaño que oscila entre las 175-250 nm de diámetro. 
Estos gránulos contiene glucosidasas, proteasas, hidrolasas, proteínas 
catiónicas y enzimas hidrolíticas como la colagenasa y elastasa. 
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 Figura 5: Componentes ultraestructurales de la plaqueta.  
Familia génica Nomenclatura Ligandos Función Nº moléculas en 
superficie
Integrinas Gp IIb/IIIa 
Gp Ia/IIa 
Gp Ic/IIa 
αv/Gp IIIa
Fibrinógeno,  
F von Willebrand 
Fibronectina, 
vitronectina, 
trombospondina 
Colágena 
Fibronectina 
Laminina 
Vitronectina, 
fibrinógeno, F. von 
Willebrand, 
fibronectina, 
trombospodina
Adhesión 
Adhesión 
Agregación 
Agregación 
Agregación  
Adhesión 
Adhesión 
Adhesión 
Adhesión 
Adhesión 
Adhesión 
Tráfico proteíco
40 mil - 80 mil 
1000 
1000 
1000 
100
Glucoproteínas 
ricas en leucina
Gp Ib/IX F. von Willebrand, 
trombina
Adhesión 
Activación 
trombina
25000
Inmunoglobulinas PECAM-I 
FcγRII
Heparina 
Inmunocomplejos
Adhesión 
endotelio 
Unión 
inmunocomplejos
8000 
1000
Selectinas P-selectina Sialil-Le Adhesión 
leucocito-plaqueta
20000
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 Tabla 5: Principales proteínas de la superficie plaquetaria. 
 V.9.B.3.    Fisiología plaquetaria 
El proceso de diferenciación y maduración de un megacarioblasto a plaqueta 
requiere aproximadamente 5 días. Las plaquetas liberadas en sangre 
periférica, tienen una vida media de 7-10 días y representan dos terceras 
partes mientras que el tercio restante queda secuestrado en el bazo, en 
equilibrio con las plaquetas circulantes. Las plaquetas circulantes se 
encuentra en un estado de inactividad 
La plaquetas desempeñan un papel crítico en la hemostasia centrado en los 
siguientes procesos: 1) mantenimiento de la integridad vascular, 
2) interrupción inicial de la hemorragia mediante la formación del trombo 
plaquetario, 3) estabilización del trombo facilitando la formación de fibrina y 
4) retracción del coágulo.  
La principal función de la plaqueta es “sellar” cualquier fuga sanguínea que 
pueda existir en la pared vascular, por lo que la señal de inicio es la 
exposición del subendotelio, el cual normalmente no está en contacto con 
las plaquetas. En respuesta a un daño tisular, se producen cambios 
Relacionados con 
proteína G
Receptor de 
trombina 
Receptor 
tromboxano A2 
Receptor α2 
adrenérgico
trombina 
tromboxano A2  
epinefrina
Activación 
Activación 
Activación
1800 
200 
250
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bioquímicos y morfológicos que activan las plaquetas. Distinguimos en este 
proceso tres fases: adhesión, activación-secreción y agregación. 
V.9.B.3.1. Adhesión plaquetaria 
Las plaquetas pueden adherirse fácilmente al subendotelio debido 
principalmente a la presencia de diversas proteínas adhesivas que se 
encuentran por debajo de las células endoteliales y que interaccionan con las 
glicoproteínas de la superficie plaquetaria, que funcionan como sus 
receptores.  
El complejo glucoproteíco Ib/IX es de gran importancia para la adhesión 
plaquetaria al subendotelio mediante su unión al factor de von Willebrand. 
Este último se encuentra embebido en la matriz subendotelial y es producto 
de la secreción de las células endoteliales, pero también deriva del plasma y 
de los gránulos alfa plaquetarios durante la formación del trombo. Existen 
otras proteínas adhesivas como son el colágeno, la fibronectina, la 
trombospondina o el complejo fibrinógeno / fibrina, que intervienen en 
conjunto con el factor de von Willebrand y facilitan la adhesión plaquetaria 
al interactuar con sus respectivos receptores plaquetarios265.  
La adhesión plaquetaria es fundamental para que las fases posteriores de la 
formación del trombo plaquetario ocurran normalmente263.   
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V.9.B.3.2. Activación-Secreción plaquetaria 
Tras la adhesión, la activación plaquetaria puede iniciarse por diversos 
estímulos físicos o químicos. Los compuestos que activan las plaquetas, 
llamados agonistas, se unen a receptores específicos de la superficie 
plaquetaria; al ocupar el receptor, se producen señales a través del sistema de 
proteínas G, que es un grupo de proteínas de unión a compuestos de 
guanosina y que funcionan como transductores entre la ocupación del 
receptor y los acontecimientos intracelulares que acompañan a la activación 
plaquetaria. 
Existen diversos agonistas plaquetarios: nucleótidos como el ADP, aminas 
como la adrenalina y la serotonina, lípidos como las prostaglandinas, 
tormboxanos y factor activador plaquetario, así como proteinas como el 
colágeno y la trombina. Esta última es el agonista plaquetario más potente. 
También los estímulos físicos pueden activar a las plaquetas, ya que la propia 
adhesión puede iniciar el estímulo para su activación, sobre todo en las 
zonas en las que existe mayor fuerza de cizallamiento.  
La activación plaquetaria se asocia a cambios de su forma, la estimulación de 
varias vías metabólicas, la expresión de la glicoproteína IIb/IIIa y la inducción 
de la actividad procoagulante plaquetaria. La activación de las fosfolipasas 
produce la liberación de los fosfolípidos de la membrana plaquetaria que a 
su vez dan origen a metabolitos que desarrollan diversas funciones 
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intracelulares que amplifican la activación plaquetaria y con ello producen 
mayor adhesión y agregación265. 
Son dos las principales fosfolipasas que intervienen en el activación 
plaquetaria:  
1. Fosfolipasa C: actúa principalmente sobre el fosfatidil inositol bifosfato 
para dar origen a otros compuestos que favorecen la fosforilación de 
proteínas contráctiles de las plaquetas y la movilización de calcio. Ambos 
procesos son fundamentales para la expulsión del contenido de los 
gránulos alfa y densos (secreción plaquetaria), mediante un proceso de 
exocitosis, lo que favorece la agregación plaquetaria. Al producirse la 
fusión de la membrana del gránulo con la membrana plasmática, se vacía 
el contenido de los gránulos en el espacio extracelular. La energía para 
realizar este proceso la proporciona el glucógeno y las mitocondrias del 
citoplasma  plaquetario263. La cinética de liberación es diferente para 
cada tipo de gránulos. En primer lugar, se produce la liberación del 
contenido de los gránulos alfa, posteriormente los gránulos densos, y por 
último se liberan los productos proteolíticos del interior de los gránulos 
lisosomales. 
2. Fosfolipasa A2: produce ácido araquidónico, que es el precursor de 
diversos endoperóxidos que dan lugar a las prostaglandinas y al 
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tromboxano A2; este último es un poderoso agonista que ocasiona 
agregación plaquetaria y vasoconstricción.  
De forma simultánea a estos fenómenos bioquímicos, la morfología 
plaquetaria varía debido a las interacciones del citoesqueleto con las 
glucoproteínas y las organelas intracelulares, pasando de ser discos a esferas, 
y posteriormente desarrollar prolongaciones a modo de seudópodos, que les 
proporciona mayor capacidad de adhesión y agregación plaquetarias266.  
V.9.B.3.3. Agregación plaquetaria 
Al activarse las plaquetas, la glicoproteína IIb/IIIa presenta un cambio de 
conformación que le permite interactuar con las moléculas de fibrinógeno. 
Este hecho es primordial para la agregación plaquetaria, ya que, 
independientemente del estímulo que active las plaquetas, la unión de unas 
plaquetas con otras se produce mediante el enlace de sus glicoproteínas IIb/
IIIa empleando como puente el fibrinógeno, con la presencia de calcio que 
mantiene unidos los componentes del complejo.  
La glicoproteína IIb/IIIa también se une a otras proteínas adhesivas, por lo 
que también participa en la adhesión. En condiciones de alto flujo/fricción, 
tanto la adhesion como la agregación plaquetaria dependen de la interacción 
de la glicoproteína IIb/IIIa con el factor von Willebrand, mientras que el 
fibrinógeno no interviene significativamente.  
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Durante la activación y agregación plaquetarias ocurren varios fenómenos, 
no del todo conocidos, que facilitan las reacciones procoagulantes de la fase 
plasmática259,265.  
- Reorientación de los fosfolípidos de la membrana: al activarse las 
plaquetas, los fosfolípidos con carga negativa se trasladan de la capa 
interna a la capa externa y actúan como una superficie sobre la que se 
llevan a cabo diversas reacciones procoagulantes de la fase plasmática de 
la hemostasia. 
- Sitios de acoplamiento de factores de coagulación: los factores VIIIa y Va 
se depositan sobre la superficie de las plaquetas activadas y es probable 
que actúen como receptores para los factores IXa y Xa, respectivamente. 
- Formación de micropartículas plaquetarias: son ricas en factor Va y 
favorecen la exposición de fosfolípidos de carga negativa. 
- Liberación de proteínas de la coagulación desde los gránulos alfa: 
fibrinógeno, factor XI, factor XIII, inhibidores como proteasa nexina I y II, 
inhibidor C-1… 
Se forma así una tapón plaquetario en torno al defecto en la pared vascular. 
Tanto el fibrinógeno como el factor de von Willebrand liberados por las 
propias plaquetas juegan un papel decisivo a la hora de mantener puentes de 
unión que mantengan el tapón plaquetario unido.  Un coágulo estable está 
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formado en un 95% por hematíes, un 4% de plaquetas y un 1% de 
leucocitos. 
 
  Figura 6: Representación esquemática de la fisiología plaquetaria. 
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V.9.C.  FACTORES DE CRECIMIENTO 
 V.9.C.1. Concepto 
Los factores de crecimiento son sustancias polipeptídicas solubles difusibles 
que actúan como señales reguladoras de la diferenciación, migración, 
proliferación y metabolismo celular mediante la interacción con receptores 
específicos en las células diana.  
 V.9.C.2. Mecanismos de acción 
Se identifican tres mecanismos de acción de los factores de crecimiento, en 
función de si su efecto lo ejercen sobre la propia célula que los secreta u 
otras células, en proximidad o a distancia:  
-En el mecanismo autocrino, la célula responde a su propio mediador 
biológico liberado al medio extracelular.  Se ha descrito también un posible 
mecanismo intracrino, en una variante oncogénica del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas (PDGF).  
-En el mecanismo paracrino, la célula secreta un factor de crecimiento que 
actúa sobre otra célula en proximidad. El mecanismo yuxtacrino, 
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representaría un subtipo del mecanismo anterior, y define que el factor de 
crecimiento que ejerce su efecto sobre las células adyacentes, permanece 
unido a la membrana celular de la célula que lo secretó, o en la matriz 
extracelular.  
-En el sistema endocrino, la célula secretora actúa a distancia de la célula 
efectora, a través del torrente sanguíneo. Los factores de crecimiento 
liberados a la sangre pueden encontrarse libres, unidos a proteínas 
plasmáticas o en el interior de los gránulos alfa plaquetarios.  
Los factores de crecimiento ejercen su acción mediante su unión, de alta 
afinidad y especificidad, a receptores celulares concretos. Los receptores son 
proteínas transmembrana constituidas por tres regiones diferenciadas: una 
región extracelular, que contiene dos dominios ricos en cisteína a los que 
puede unirse el factor de crecimiento, una región intramembrana, lipófila, 
que ancla el receptor a la membrana y una región intracelular,. La 
interacción de los factores de crecimiento con sus receptores específicos de 
membrana de las células diana conduce a una secuencia compleja de 
fenómenos bioquímicos intracelulares denominada transducción267. 
Mediante la transducción se modula la expresión de genes encargados de 
codificar funciones metabólicas celulares, tales como la actividad celular, el 
crecimiento, la diferenciación o la síntesis de determinadas proteínas. Todos 
los factores de crecimiento poseen actividad mediada por la enzima tirosina-
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kinasa, a excepción del factor de crecimiento transformante beta (TGF-ß) que 
ejerce su acción fosforilando sustratos de serina y treonina en lugar de 
tirosina268. De la interacción del factor de crecimiento, que actúa como 
ligando, y su receptor, resulta una compleja secuencia de reacciones 
bioquímicas cuyo destino final es el núcleo, donde se modifica la 
transcripción y expresión de genes concretos, lo que conlleva un cambio en 
el comportamiento de la célula. Cada receptor fosforila un grupo de 
proteínas distinto provocando distintas acciones en una misma célula. El 
sistema actúa como una cerradura de doble llave, de modo que no es 
suficiente con que un factor de crecimiento se una a su receptor, sino que 
también es preciso que al mismo tiempo se unan los sustratos de adhesión 
molecular a sus  correspondientes receptores para que actúe el segundo 
mensajero sobre el núcleo269,270.
Los factores de crecimiento desempeñan un papel esencial en los fenómenos 
de reparación y regeneración tisular por su capacidad de regular la 
proliferación, migración y diferenciación celular,  y apoptosis, así como la 
síntesis de matriz extracelular. El equilibrio de estos fenómenos en el 
organismo garantiza el adecuado recambio celular. Además, los factores de 
crecimiento poseen actividad quimiotáctica, induciendo la migración de 
otras células, y estimulan la angiogénesis269-272.  
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Un mismo factor de crecimiento puede ser sintetizado por varios tipos 
celulares distintos. Entre los tipos celulares productores de factores de 
crecimiento encontramos los fibroblastos, los osteoblastos, las células 
endoteliales y los leucocitos, especialmente monocitos y macrófagos. 
Además existen lugares de almacenamiento como en los gránulos alfa de las 
plaquetas y en el hueso, adheridos a la matriz ósea. Resulta esencial 
comprender que un mismo factor de crecimiento puede propiciar diferentes 
respuestas celulares, inhibitorias y/o estimulatorias, dependiendo de 
múltiples variables, como el tipo celular concreto, la tensión de oxígeno, la 
osmolaridad del microambiente, la concentración del factor de crecimiento y 
la presencia o ausencia de otras moléculas, factores de crecimiento del 
mismo tipo o de distinto tipo. Por tanto, el efecto de los factores de 
crecimiento no será el mismo en todos los tejidos ni en todas las 
situaciones273,274. 
V.9.C.3. Tipos:  
Los factores de crecimiento se fueron denominando en función de la estirpe 
celular donde fueron inicialmente aislados, así como por su actividad 
principal. A continuación se describen los factores de crecimiento mejor 
caracterizados.  
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 V.9.C.3.1. Factor de crecimiento derivado de las  
 plaquetas (PDGF) 
- Origen: Se le denominó de esta manera por aislarse originariamente en 
los gránulos alfa plaquetarios. Aunque se encuentra fundamentalmente 
en las plaquetas, también puede encontrarse en monocitos, macrófagos, 
fibroblastos, células endoteliales, en osteoblastos (isoforma PDGF-BB) y 
diversas estirpes de células neoplásicas. Se estima que puede 
encontrarse 1200 moléculas de PDGF en cada plaqueta o lo que es lo 
mismo 0.06 ng de PDGF en 106 plaquetas275. 
- Isoformas: El PDGF es un polipéptido termoestable catiónico con un 
peso molecular que oscila entre 27 y 30 KDa , punto isoeléctrico básico 
(10.2) y estructura dimérica, formada por dos subunidades o cadenas de 
aminoácidos. En la actualidad se conocen cuatro tipos de subunidades : 
PDGF-A , PDGF-B fueron las primeras en identificarse, con una 
similitud del 60% están codificadas en cromosomas distintos (la cadena 
A en el cromosoma 7 y la cadena B en el cromosoma 22); más 
recientemente han sido caracterizadas dos nuevas subunidades: PDGF-
C y PDGF-D276. 
Los cuatro monómeros de esta familia poseen una alta similitud 
estructural, y se caracterizan por poseer una región rica en cistina que les 
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permite formar puentes disulfuro uniendo así dos cadenas polipeptídicas 
antiparalelas. Esto propicia que la proteína pueda adquirir una 
conformación tridimensional, formándose cinco formas de PDGF, ya sean 
homodímeros o bien heterodímeros (PDGF-AA, -AB, -BB, -CC, -DD). Los 
factores de crecimiento derivados de plaquetas son inactivos en sus 
formas monoméricas 276.  
- Receptores: Los receptores de membrana mejor caracterizados a los que 
se une el PDGF son el PDGFR-α y el PDGFR-β. El PDGFR-α es una 
proteína de 170 Kda que reconoce tanto a PDGF-A como PGDF-B, de 
modo que puede ligarse a PGDF- AA, -AB y –BB. El PDGFR-β es una 
proteína de 190 Kda que sólo reconoce la subunidad PDGF-B, y por 
tanto, tendrá alta afinidad por PDGF-BB, baja afinidad por PDGF-AB y 
ninguna afinidad a PDGF-AA267. Ambos receptores se pueden combinar 
a su vez para formar homodímeros o heterodímeros, resultando así tres 
posibles combinaciones (PDGFR-αα, -αβ, -ββ), teniendo cada uno de 
ellos afinidad variable  factores de crecimiento derivados de 
plaquetas276-278. La densidad de receptores alfa y beta varía según el tipo 
de célula. 
- Función: Se trata de uno de los primeros factores de crecimiento 
detectables tras un daño tisular287, por lo que se postula que desempeña 
un papel importante en los procesos de cicatrización tendinosa. EL 
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PDGF actúa como un potente agente quimiotáctico y mitogénico para 
estirpes celulares implicadas en el proceso de cicatrización como 
fibroblastos, células del músculo liso, macrófagos, monocitos y 
neutrófilos279. Tiene actividad sobre la regeneración ósea, pues posee 
actividad osteogénica en asociación con otros factores de crecimiento, 
como el IGF-1 y TGF-ß, y no por sí mismo, y al mismo tiempo estimula 
la reabsorción ósea inhibiendo la aposición de matriz ósea y 
favoreciendo la división de los osteoblastos. 
El PDGF estimula la síntesis de colágeno tipo I y de diversos 
componentes de la matriz extracelular del tejido conectivo como 
glucosaminglicanos (ácido hialurónico) o proteoglicanos de manera dosis 
dependiente280. 
 V.9.C.3.2. Factor de crecimiento transformante beta (TGF-β) 
- Origen: Identificado originariamente en tejidos transformados 
(sarcomas), también ha sido detectado en tejidos no neoplásicos. Se 
identificó como un factor que promovía la transformación de los 
fibroblastos en cultivo celular281.  
Los gránulos alfa plaquetarios son el mayor reservorio de TGF-β, 
encontrándose en las plaquetas concentraciones de 40 a 100 veces 
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superiores en comparación con otros tejidos no neoplásicos. En el hueso 
también se han detectado concentraciones importantes de TGF-β, 
especialmente en los osteoblastos. El TGF-β también puede ser secretado 
por linfocitos, macrófagos y fibroblastos. 
- Isoformas: Distinguimos dos isoformas: TGF-α y TGF-β.  
TGFα: Está estrechamente relacionado con el EGF (factor de crecimiento 
epidérmico), estos factores tienen en común un 42% de su secuencia de 
aminoácidos. Se unen a los mismos receptores estableciéndose 
competencia. Su gen está localizado en el cromosoma 2. Su peso 
molecular es de 5,6 Kda. El TGF-α es sintetizado por macrófagos, 
eosinófilos, hepatocitos o células gastrointestinales. Aumenta la 
proliferación y la migración de células epiteliales, liberan iones calcio, 
inhibe la actividad de los osteoblastos, y posee efecto angiogénico. 
TGF-β: Es un dímero formado por dos subunidades de 112 aminoácidos, 
unidas por puentes disulfuro. Tiene un peso molecular de 25 Kda. Su gen 
está localizado en el cromosoma 19. Esta molécula pertenece a la 
superfamilia de proteínas que incluye TGFβ1 hasta TGFβ6 . Los tipos β1 
y β2 se parecen en un 72%. El β3 es un heterodímero formado por una 
cadena simple de TGF-β1 y otra de β2. El TGF-β se secreta de forma 
inactiva o latente formando dos tipos de complejos según se asocie con 
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una o dos proteínas. Estas proteínas parece que facilitan su secreción y 
también contribuyen a su estabilización. TGF-β tiene una vida media 
libre de dos minutos, mientras que en su forma latente la tiene de 90 
minutos. Para que exista actividad biológica tiene que estar en forma 
libre. Prácticamente todas las células sintetizan TGF-β1. El TGF-β1 se 
encuentra sobre todo en plaquetas, linfocitos y neutrófilos, mientras que 
el TGF-β2 se encuentra principalmente en hueso, linfocitos, plaquetas y 
neutrófilos. 
- Receptores: Prácticamente todas las células expresan receptores para los 
TGF, lo que parece sugerir que TGF está implicado en la mayoría de 
procesos fisiológicos. Del TGF-β se han descrito hasta seis receptores. El 
TGF-α se une al mismo receptor que el EGF, estableciéndose una 
competencia268,282.  
- Función: El TGF-β regula importantes funciones biológicas, tales como 
la proliferación, migración y metabolismo celular. Puede tanto estimular 
como inhibir la diferenciación y proliferación celular, dependiendo de 
su concentración, del tipo celular y del ambiente tisular en el que se 
encuentra 274. En general, se considera que el TGF-β estimula las células 
de origen mesenquimal, mientras que produce la inhibición de aquellas 
de origen ectodérmico. Desempeña un importante papel en la 
regulación del sistema inmune al intervenir en diversos procesos 
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relacionados con la apoptosis, la selección y la activación de las células 
T282. Tiene capacidad osteogénica, así como quimiotáctica y mitógena 
para los precursores de los osteoblastos y condroblastos, e inhibidor de 
los osteoclastos, disminuyendo la reabsorción ósea y estimulando la 
formación ósea. El TGF-β1 en concreto es un potente estimulador de la 
deposición de colágeno, además inhibe su reabsorción y degradación 
reabsorbiendo proteasas280.  
 V.9.C.3.3. Factor de crecimiento insulínico (IGF) 
- Origen:  Son una familia de proteínas séricas que poseen una estructura 
en cadena simple similar a la insulina, con la que presentan una 
similitud cercana al 50%, de ahí su nombre. Las células productoras 
comprenden las plaquetas, los macrófagos, los osteoblastos, las células 
madre mesenquimales y la matriz ósea.  
- Isoformas:. Tiene 2 isoformas: la tipo I y II, con una semejanza del 62% 
en su estructura. El IGF-I, también denominado somatomedina C es el 
factor de crecimiento más abundante en la matriz ósea, está formado 
por 70 aminoácidos y su peso es 7.6 KDa; mientras que el IGF-II, 
también conocido como factor de crecimiento esquelético, es un 
péptido neutro de 67 aminoácidos, con un peso de 7.4  KDa274. Ambas 
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formas están en el tejido óseo en gran cantidad y, en menor proporción, 
en el sistema vascular transportadas por complejos con proteínas 
específicas de adhesión, denominadas IGFBP. Estos complejos proteicos 
a los que se unen las IGF prolongan su vida media, favorecen su 
presentación a los receptores y modulan su actividad en función del 
balance dinámico entre la forma libre de IGF y la forma unida a 
proteínas267,283. 
Tanto IGF-I como IGF-II son sintetizados por un gran número de tejidos 
en el individuo adulto, si bien IGF-II se sintetiza predominantemente 
durante el desarrollo fetal, mientras que la síntesis de IGF-I se mantiene 
en niveles altos en tejidos adultos tales como hígado, corazón, pulmón, 
riñón, páncreas, cartílago, cerebro y músculo. La síntesis está regulada 
por influjos hormonales.  
- Receptores: IGF-I e IGF-II poseen receptores específicos distintos entre 
sí. El receptor de IGF-I posee una estructura similar al receptor de la 
insulina, consistente en dos subunidades α y dos subunidades β, unidas 
por puentes disulfuro. El receptor para IGF-I (IGFR-I) se une con una 
afinidad alta a IGF-I, con baja afinidad a IGF-II, y débilmente a la 
insulina. El receptor de IGF-II (IGFR-II) se une con alta afinidad a IGF-II, 
con baja afinidad a IGF- I, y no se una a insulina267. 
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- Función: Las IGFs son proteínas implicadas en una amplia variedad de 
funciones anabólicas, tales como síntesis de glucógeno, proteínas y 
glucosaminglicanos, así como el transporte de glucosa y aminoácidos a 
través de la membrana celular274. Son importantes estimulantes del 
crecimiento esquelético, estimulan la formación de hueso induciendo la 
proliferación y la diferenciación celular y la síntesis de colágeno tipo I. 
Las IGF son un mediador importante en todas las fases de la 
cicatrización de las heridas, particularmente durante las fases 
inflamatoria y proliferativa. IGF-I actúa además como potente agente 
quimiotáctico para células del endotelio vascular267. Al igual que ocurre 
con otras moléculas, la actividad estimulante del IGF-I presenta 
sinergismo con otras moléculas, por ejemplo, con el PDGF284. 
 V.9.C.3.4. Factor de crecimiento fibroblástico (FGF)
- Origen: El factor de crecimiento fibroblástico, también conocido como 
factor de crecimiento ligado por heparina (HBGF) comprende una 
amplia familia de proteínas de las que hasta la actualidad se han 
descrito 23 formas. Las principales células productoras son los 
fibroblastos y en menor proporción otras estirpes celulares como 
macrófagos, osteoblastos, plaquetas, células endoteliales y matriz 
ósea285.
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- Isoformas: Las dos formas mejor caracterizadas son el factor de 
crecimiento fibroblástico ácido, tipo I o FGFa, codificado en el 
cromosoma 5, y el factor de crecimiento básico, tipo II o FGFb, 
localizado en el cromosoma 4. Sus nombres hacen referencia a sus 
diferentes puntos isoeléctricos, siendo su pH 5.6 y 9.6 respectivamente. 
El FGFa es un péptido de 140 aminoácidos, con un peso molecular de 
15 KDa, mientras que FGFb es un péptido de 146 aminoácido, y de 17 
KDa de peso molecular286. 
- Receptores: Los factores de crecimiento fibroblástico no son liberados 
en forma soluble, sino que se asocian con los componentes de la matriz 
extracelular donde interactúa con los receptores celulares. 
- Función: Entre sus acciones biológicas destaca la estimulación de la 
angiogénesis por mecanismo directo sobre la mitosis y migración de 
células endoteliales, y la estimulación y coordinación de la mitogénesis 
de múltiples tipos celulares, fundamentalmente de estirpe mesodérmica 
y neuroectodérmica271, durante el crecimiento, mantenimiento y 
reparación tisular. Estos dos factores se almacenan en la matriz ósea, 
siendo la forma básica más potente que la forma ácida273. Aumentan la 
proliferación y la diferenciación de osteoblastos e inhiben la de 
osteoclastos.  A nivel experimental, la administración de los factores de 
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crecimiento fibroblástico han demostrado acelerar la cicatrización de 
las heridas287-289. 
 V.9.C.3.5.   Factor de crecimiento epidérmico (EGF) 
- Origen: Las principales productoras son las glándulas salivales aunque 
también las producen las plaquetas, fibroblastos y células epiteliales. 
- Isoformas: El factor de crecimiento epidérmico es un péptido de 53 
aminoácidos, peso molecular 6.2 KDa, y estructura con 3 puentes 
disulfuro. El EGF resulta de la proteolisis de una glucoproteina 
precursora de gran tamaño. Tiene una isoforma de gran similitud al TGF-
α, con quien comparte receptor286. 
- Receptores: Se ha identificado un receptor, una gran glicoproteína 
transmembrana con actividad tirosinaquinasa. Las principales células 
diana de EGF son las células epiteliales, pudiendo actuar sobre otras 
células como queratinocitos, fibroblastos, células gliales, condrocitos y 
células de músculo liso274. 
- Función: Estimula la formación de tejido de granulación, tiene efectos 
mitogénicos y quimiotácticos en fibroblastos, células renales y células 
gliales a partir de células mesenquimales. Los efectos sobre osteoblastos 
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son discretos271, inhibiendo la síntesis de la matriz osteoide. Tras un 
daño tendinoso, EGF desempeña un papel importante durante la fase 
temprana de cicatrización de las heridas267. Si bien EGF no se expresa 
en los tenocitos de la zona de reparación, sí que está presente en las 
células inflamatorias de los alrededores .  
 V.9.C.3.6   Factor de crecimiento del endotelio vascular  
 (VEGF) 
- Origen: Aislado originalmente a principios de los años 80 en cultivos 
celulares de la hipófisis. Sus células productoras engloban plaquetas, 
macrófagos, osteoblastos y células musculares lisas, sobretodo, en 
estados de hipoxia, así como queratinocitos, tenocitos y astrocitos. El 
VEGF es objeto en la actualidad de un estudio detallado por su papel en 
la angiogénesis tumoral290. 
- Isoformas: Tiene 5 isoformas. diferenciadas entre sí por el tamaño, de 
121, 145, 165, 189 y 206 aminoácidos. Las isoformas predominantes 
son VEGF121 y VEGF165, pero todas presentan unas funciones 
biológicas similares287. 
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- Receptores: El receptor del factor de crecimiento del endotelio vascular 
(VEGFR) presenta tres isoformas: VEGFR-1, VEGFR-2 y VEGFR-3, 
expresados predominantemente en células endoteliales 287.  
- Función: Es un mitógeno potente y selectivo para las células 
endoteliales, aumenta la neovascularización favoreciendo la 
diferenciación, proliferación y emigración de las células endoteliales. Su 
acción parece estar regulada por la acción de TGF-β y PDGF.  Es un 
mitógeno potente y selectivo para las células endoteliales. Si bien VEGF 
desempeña un papel importante en las fases precoces de migración y 
proliferación celular, es más activo en la fase de remodelado280. VEGF 
parece ser importante en el cartílago de la placa de crecimiento, donde 
mantiene la formación de hueso subcondral291. 
V.9.3.C.7.  Factor de crecimiento neurotrófico (NGF) 
- Origen: El factor de crecimiento neurotrófico pertenece a la familia de 
las neurotrofinas. Es producido por fibroblastos, queratinocitos y 
mastocitos.  
- Isoformas: Se trata de una molécula que posee tres subunidades (α, β, 
γ). Al parecer la bioactividad de NGF reside en la subunidad β, que 
posee un peso molecular de 26.5 KDa292. 
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- Función: Destaca por regular el crecimiento y diferenciación del tejido 
nervioso durante el desarrollo embrionario, así como estar implicado en 
la angiogénesis de determinadas enfermedades cardiovasculares y 
neoplásicas. Posee efectos sobre células nerviosas, células inflamatorias 
(neutrófilos, macrófagos, mastocitos), fibroblastos y células endoteliales, 
participando así en los procesos de reparación-regeneración tisular.293 
Contribuyen a la aceleración de los procesos de cicatrización mediante 
la modulación de las fases de inflamación, migración y de remodelación 
tisular.  
 V.9.3.C.8.  Factor de crecimiento hepatocítico (HGF) 
- Origen: HGF es un factor de crecimiento secretado por determinadas 
células mesenquimales tras un daño tisular, pudiendo encontrarse 
también en los gránulos alfa plaquetarios260. 
- Función: Induce la mitogénesis y migración de las células endoteliales, 
induce la neoangiogénesis y participa en la formación del tejido de 
granulación294. 
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V.9.D. MÉTODOS DE OBTENCIÓN DEL PLASMA RICO EN 
PLAQUETAS 
  
Existen múltiples sistemas comercializados para obtener plasma rico en 
plaquetas, basados fundamentalmente en dos procedimientos físicos: aféresis 
o filtración y separación gravitacional o centrifugación. Uno de los 
problemas asociados a cualquier procedimiento de separación es prevenir la 
lisis plaquetaria, que podría conllevar la liberación temprana de los factores 
de crecimiento y citoquinas, lo que podría comprometer la actividad 
biológica del plasma rico en plaquetas295. 
 V.9.D.1. Sistemas de aféresis 
En los primeros trabajos publicados respecto a la metodología de obtención 
de plasma rico en plaquetas, se empleó un sistema de aféresis denominado 
ElectroMedic-500 Autotransfusion System (Medtronic, Parker, CO, USA). Se 
trataba de un separador celular simple por gradiente de densidad. Este 
sistema precisaba gran cantidad de sangre del paciente, entorno a 450 ml, 
que se depositaba en una bolsa con citrato-fosfato-dextrosa como 
anticoagulante. Mediante centrifugación a 5600 rpm se separaban los tres 
principales componentes de la sangre en función de su densidad: una 
porción superior correspondiente a la fracción de plasma, una delgada 
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fracción intermedia de leucocitos y plaquetas, y una fracción inferior 
correspondiente a los eritrocitos. Tras la retirada del plasma, se procedía a 
una segunda centrifugación a 2400 rpm que permitía separar las plaquetas de 
los leucocitos.  Como agente activador se empleaba una mezcla de cloruro 
cálcico 10% y trombina bovina296. 
El volumen plaquetario medio del PRP obtenido mediante este método oscila 
entre de 750.000/μL 296  a 1.500.000/μL297,298; el contenido leucocitario es 
muy bajo, del orden de 160-180/ μL y la concentración de factores de 
crecimiento es variable según los diferentes estudios: los niveles de PDGF-AB 
oscilan entre 125-190 ng/mL, los de TGF-β1 entre 133-268 ng/mL, y los de 
IGF-I sobre 85 ng/mL. 
Este método de obtención de plasma rico en plaquetas presenta los 
inconvenientes de requerir tecnología especializada, personal entrenado y un 
volumen significativo de sangre. Presenta la ventaja de tener un riesgo de 
contaminación bacteriana muy bajo299.  
I m a g e n 2 : F o t o g r a f í a d e l e q u i p o 
ElectroMedic-500 Autotransfusion System. 
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V.9.D.2. Sistemas de centrifugación simple en tubo
Se trata de un método simple, económico y rápido descrito inicialmente por 
Anitua246 en 1999. Mediante este procedimiento se extraían 20 ml de sangre 
periférica del paciente y se distribuía en tubos de 5 ml con citrato sódico al 
3.8%, posteriormente se centrifugaban a 460 G durante 8 minutos. Tras la 
centrifugación, el tubo presentaba una fracción superior correspondiente a 
plasma pobre en plaquetas, una fracción intermedia correspondiente al 
plasma rico en plaquetas y la capa leucocitaria y la fracción eritrocitaria. 
Mediante aspiración con pipeta, se aspiraba de forma selectiva la porción 
inferior del plasma rico en plaquetas, sin incluir la capa leucocitaria, y las 
plaquetas se activaban utilizando cloruro de calcio al 10%. 
Este procedimiento se perfeccionó hasta desarrollar el PRGF System
®
(BTI 
Biotechnology Institute). Este sistema permite obtener plasma rico plaquetas 
con un menor número de plaquetas (500.000/μL) respecto a otros métodos, 
pero con menor contenido también de leucocitos(65/μL)298. La concentración 
de factores de crecimiento parece ser también menor: PDGF-AB = 47.0 ng/
mL; TGF-β1 = 73.3 ng/mL; IGF-I = 78 ng/mL. 
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Imagen 3: Fotografías del equipo original PRGF System y su versión posterior BTI System.  
V.9.D.3. Sistemas de doble centrifugación en tubo 
En el año 2000, Landesberg y colaboradores253 desarrollaron un nuevo 
método de obtención de plasma rico en plaquetas. En este método, la sangre 
del paciente extraída se depositaba en tubos de 5 ml con citrato sódico como 
anticoagulante, que se sometía a un doble centrifugado: una primera 
centrifugación de 10 minutos a 200 G. Esto permitía recoger el plasma 
sobrenadante y depositarlo en un nuevo tubo de laboratorio sin 
anticoagulante, y se le sometía a un segundo ciclo de centrifugación, 
también de 10 minutos a 200 G, obteniéndose así en el fondo del tubo un 
sedimento plaquetario253 . La concentración plaquetaria alcanzada con este 
método era alta, con valores que oscilaban entre los 550.000 – 900.000/μ, y 
la concentración de factores de crecimiento era igualmente alta (PDGF-AB 
39.8 ng/mL, TGF-β1 42 ng/mL). 
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 V.9.D3.1.  Método Curasan PRP KIT ® 
En el método Curasan PRP ®
 
(Kleinostheim, Alemania) la sangre es 
extraída directamente en unos tubos de ensayo de 8.5 ml, con émbolo 
denominados Monovette (Sarstedt ®), que permiten extraer la sangre 
haciendo succión con el émbolo, o bien usando el propio vacío del tubo. 
Utilizan citrato sódico como anticoagulante.  
El plasma obtenido tras la centrifugación de la sangre a 2400 rpm durante 
10 minutos se transfiere a otro tubo de ensayo, que es centrifugado en un 
segundo ciclo a 3600 rpm durante 15 minutos obteniendo un sedimento 
plaquetario, que se re-suspende con 0.5 ml de plasma sobrenadante, 
desechando el resto de plasma. Este sistema obtiene una elevada 
concentración plaquetaria (1.000.000 – 2.500.000/μL), una 
concentración leucocitaria entre 14.800 - 33.100/μL, y un alta 
concentración de factores de crecimiento:  PDGF-AB entre 233.7 - 314.1 
ng/mL, TGF-β1 entre 79.7 - 499.8 ng/mL, IGF-I entre 69.5 - 101.7 ng/mL. 
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 Imagen 4: Fotografía de los tubos Monovette empleados y la centrifugadora empleados en el  
 método Curasan PRP.  
Este sistema presenta como ventaja la utilización de un menor volumen 
de sangre y el uso de una centrifugadora convencional, y como 
inconvenientes el tiempo de preparación y la manipulación del 
preparado, con el riesgo secundario de contaminación bacteriana.  
 V.9.D3.2.  Friadent-Shütze PRP ® Kit 
El sistema Friadent-Schütze PRP
 
Kit (Viena, Austria) es muy similar al 
sistema Curasan PRP-Kit, en cuanto a los elementos consumibles 
utilizados, el protocolo de procesado de la sangre (1º centrifugado 2400 
rpm durante 10 minutos, 2º centrifugado 3600 rpm durante 15 minutos) y 
el empleo de una centrifugadora estándar de laboratorio. La principal 
diferencia reside en los tubos empleados, y en su diferente eficiencia: 
mientras que el sistema Friadent-Schütze emplea tubos de vidrio 
siliconados, el sistema Curasan emplea tubos Monovette; respecto a la 
eficiencia, se estima en un 50% para el sistema Friadent-Schütze y de un 
18% para el sistema Curasan. Esta diferencia de eficiencia resultaría de la 
adherencia de las plaquetas a la superficie interna de los tubos 
convencionales, lo que impide su recuperación298.  
 200
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
El PRP obtenido mediante el sistema Friadent-Schütze presenta una 
concentración plaquetaria aproximada de 1.440.000 plaquetas/μL, y una 
concentración leucocitaria de 21.700 leucocitos/μL, tras un ciclo de 40 
minutos, a diferencia de los 70 minutos de tiempo medio del sistema 
Curasan. En cuanto a la concentración de los factores de crecimiento se 
ha estimado una concentración de PDGF-AB 251.6 ng/mL, TGF-β1, 
196.8 ng/mL y IGF-I, 72.8 ng/mL. 
 V.9.D.4. Sistemas comerciales semiautomáticos 
En la actualidad, existen en el mercado múltiples dispositivos comerciales 
semiautomáticos que permiten la obtención de un preparado de plasma rico 
en plaquetas con un volumen sanguíneo limitado y con un riesgo bajo de 
contaminación bacteriana. La mayoría de estos sistemas permiten el 
aislamiento de la capa leucocitaria y de las plaquetas mediante una doble 
centrifugación. Estos sistemas permiten la obtención de un PRP con 
concentraciones plaquetarias y leucocitarias altas, así como de factores de 
crecimiento248,297. 
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 V.9.D.4.1.  Platelet Concentrate Collection System (PCCS ® Kit) 
El PCCS ®
 
Kit (3i – Implant Innovations, Palm Beach Gardens, FL, USA) 
está compuesto por una centrífuga modificada IEC Centra CL-2 con rotor 
horizontal (IEC Model 7427, International Equipment Company, 
Needham Heights, MA) con cuatro unidades donde se depositan los 
consumibles. Los consumibles consisten en dos bolsas plásticas flexibles 
interconectadas por una línea con un clamp, y unidas a un soporte 
plástico rígido. Se carga una primera bolsa de 60 ml con 54 ml de sangre 
y 6 ml de citrato sódico y se centrifuga primero a 3000 rpm durante 3 
minutos y 45 segundos. El plasma pobre en plaquetas y el plasma rico en 
plaquetas se transfieren a una segunda bolsa tras añadir aire a la primera. 
A continuación se vuelve a centrifugar a 3000 rpm durante 13 minutos y 
el plasma pobre en plaquetas se vuelve a transferir a la primera bolsa, 
permaneciendo el concentrado plaquetario en la segunda. Este 
procedimiento permite obtener entre 5 y 7 ml de concentrado plaquetario 
tras un proceso de 20 a 35 minutos248,300. 
El sistema PCCS Kit permite una concentración plaquetaria de entre 
1.100.000 – 2.200.000/μL a partir de un volumen de sangre de 50-110 
ml, con una eficiencia de extracción plaquetaria aproximadamente el 
50%. La concentración leucocitaria oscila entre 5.500 - 14.800/μL y la 
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concentración de factores de crecimiento es de : PDGF-AB 156.7 – 251.8 
ng/mL, TGF-β1  144.7 – 467.1 ng/mL, y IGF-I 78 - 91 ng/mL. 
 Imagen 5: Materiales y centrifugadora empleados en el sistema PCCS Kit.  
 V.9.D4.2.  Gravitation Platelet Separation (GPS ® System) 
El dispositivo GPS ®
 
System (Biomet Merck Biomaterials, Darmstadt, 
Alemania) consiste en una centrifugadora de sobremesa y unos tubos de 
centrifugado especiales de un solo uso. En una jeringa de 60 ml se 
aspiran 6 ml de anticoagulante (ACD-A)  y se extraen 54 mL de sangre del 
paciente. La sangre con el anticoagulante se vierte en los tubos GPS ®, y 
se centrifugan a 3200 rpm durante 12 minutos. Tras la centrifugación, la 
sangre queda separada en sus diferentes fracciones de modo que los 
eritrocitos quedarán en la parte inferior del tubo, inmediatamente por 
encima la capa leucocitaria con el plasma rico en plaquetas, y finalmente 
el plasma pobre en plaquetas. Mediante un émbolo, se pueden separar el 
PPP del PRP, y extraer el PPP. 
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El GPS System permite conseguir una concentración plaquetaria de 
aproximadamente 1.600.00/μL y unos niveles leucocitarios de 31.100/μL. 
Las concentraciones de factores de crecimiento en el PRP obtenido  son 
superiores a las presentes en el plasma sanguíneo para todos los factores 
de crecimiento (TGF-β1 120 ng/mL, VEGF 955 pg/mL, y EGF 470 pg/mL) 
excepto para IGF-I, con valor de  72 ng/mL.301 
 Imagen 6: Dispositivo GPS (Gravitional Platelet Separation) System 
 V.9.D4.3.  Smart PReP ® System 
EL dispositivo Smart PReP ®  System (Harvest Technologies Corporation, 
Munich, Alemania) es un dispositivo semiautomático de doble 
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centrifugación, más rápido que otros sistemas, obteniéndose plasma rico 
en plaquetas en aproximadamente 15-20 minutos. 
Está compuesto por una centrífuga especial (SMP-1000i – Harvest 
Technologies) con un rotor oscilante que contiene dos pocillos para 
centrifugar unos dispositivos plásticos especiales para el procesado de la 
muestra de sangre. Estos dispositivo plásticos son dos cámaras de plástico 
(“cámara de sangre” y “cámara de plasma”) interconectadas, de modo 
que en una de las cámaras se deposita la sangre, aproximadamente de 45 
a 60 ml de sangre, y en la otra cámara se acumulará el plasma rico en 
plaquetas, tras el proceso de doble centrifugación. Este dispositivo utiliza 
jeringas desechables de 60 mL, en la que previamente se han aspirado 7 
mL de anticoagulante (ACD-A). A continuación, la sangre con el 
anticoagulante es transferida a la “cámara de sangre” del dispositivo 
plástico, y en la “cámara de plasma” se inyectan 2 mL de anticoagulante 
(ACD-A). La centrífuga se equilibra y se comienza con el procesado298. 
El Smart PReP
 
System consigue una eficiencia del 72%, con una 
concentración plaquetaria de aproximadamente 1.250.000/μL y una 
concentración leucocitaria de 19.261/μL. Las concentraciones de factores 
de crecimiento presentes en el PRP son de PDGF-AB 208.3 ng/mL, TGF- 
β1 77.2 ng/mL, y IGF-I 91.4 ng/mL. El riesgo de contaminación 
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bacteriana con este sistema es muy bajo y su principal ventaja es el 
reducido volumen de sangre que utiliza. 
 Imagen 7: Dispositivo Smart PReP System 
 V.9.D4.4.  Sistema Plateltex ® 
El método Plateltex
® 
(Bratislava, Eslovaquia) es un sistema de doble 
centrifugación para la obtención de PRP que emplea un rotor oscilante 
0-90o. La sangre es extraída en tubos de ensayo de 8.0 mL, que 
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contienen ACD- A como anticoagulante. Tras la primera centrifugación, a 
180G durante 10 minutos, se aspira el plasma sobrenadante, y éste es 
nuevamente centrifugado a 1000G durante 10 minutos. Esta segunda 
centrifugación permite la formación de un sedimento plaquetario (PRP), y 
la separación del plasma sobrenadante (PPP).  El sedimento plaquetario 
se resuspende para obtener un plasma rico en plaquetas con una 
concentración plaquetaria de aproximadamente de 1.600.000 a 
2.000.0000 plaquetas/μL.  La eficiencia en la extracción plaquetaria de 
este método es cercana al 80%. La concentración de PDGF-AB de este 
PRP es de 60 ng/mL.302,303 
 Imagen 8: Fotografía del dispositivo Plateltex System. 
 V.9.D4.5.  Secquire PRP ® System 
Secquire PRP ®
 
System es un método, seguro y rápido de obtención de 
PRP, que utiliza un dispositivo de centrifugado basado en un contenedor 
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de polipropileno transparente, en el que se deposita la sangre extraída del 
paciente. En la tapadera del contenedor existen tres puertos, uno de ellos 
para depositar la sangre en el interior del dispositivo, y otros dos que 
poseen un tubo fino que va hasta el fondo del contenedor; uno de ellos 
para aspirar el sedimento de eritrocitos, y el otro para posteriormente 
aspirar el PRP. Tras la centrifugación, la sangre quedará dividida en tres 
fracciones: eritrocitos, en el fondo del contenedor; capa leucocitaria, 
inmediatamente por encima de la fracción eritrocitaria, y plasma, en la 
superficie. Se conecta una jeringa en el puerto central, y se aspiran los 
eritrocitos del fondo del contenedor. A continuación, con otra jeringa 
conectada al otro puerto de aspiración, se recoge el plasma existente 
justo por encima de la capa leucocitaria (PRP). 
  
 Imagen 9: Fotografía del dispositivo Secquire PRP System. 
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 V.9.D4.6.  Arthrex ACP ® System 
El dispositivo Arthrex Bio Systems, Autologous Conditioned Plasma (ACP), 
(Naples, FL, USA) es un sistema de doble jeringa diseñada para la 
extracción y centrifugación de la sangre y posterior aspirado del plasma, 
tras una única centrifugación. En primer lugar es necesario aspirar 1 mL 
de anticoagulante (ACD-A) con la jeringa y, seguidamente, se extraen 9 
mL de sangre del paciente con la misma jeringa. Este dispositivo utiliza su 
propia centrifugadora para albergar la jeringa doble, y se procede  a un 
ciclo de 1500 rpm durante 5 minutos. Tras esta centrifugación, con la otra 
jeringa (la más pequeña) se aspiran 3 mL de plasma rico en plaquetas, 
con cuidado de no aspirar eritrocitos.  
Es te método consigue una concentración plaquetar ia de 
aproximadamente 550.000/μL, sin la existencia de leucocitos. Además se 
multiplica por 25 la concentración de PDGF-AB (60 ng/mL) y se 
cuadruplica la concentración de TGF-β1 (145 ng/mL), en comparación 
con los valores de sangre periférica, mientras que la concentración de 
IGF-I (125 ng/mL) permanece con pocos cambios con respecto a los 
niveles existentes en sangre. La principal ventaja de este sistema es su 
simplicidad y el bajo riesgo de contaminación biológica; su principal 
inconveniente es que la cantidad de plasma rico en plaquetas obtenido es 
muy baja.  
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 Imagen 10: Fotografía del dispositivo Arthrex ACP System. 
 V.9.D.5. Sistemas comerciales totalmente automáticos 
En la actualidad, existen en el mercado múltiples dispositivos comerciales en 
los que el procedimiento de obtención del plasma rico en plaquetas es 
completamente automatizado. Ello supone una mínima manipulación de la 
muestra, y por consiguiente, riego muy bajo de contaminación 
bacteriológica, al mismo tiempo que no requiere personal particularmente 
entrenado para su manejo. Todo ello ha contribuido a que el empleo del 
plasma rico en plaquetas se haya simplificado.  
V.9.D.5.1.  Vivostat PRF ® System 
El sistema Vivostat PRF ® (Vivolution A/S, Birkeroed, Dinamarca) es un 
sistema totalmente automático que permite obtener 5-6 ml plasma rico en 
fibrina y factores de crecimiento plaquetarios, tras un proceso de 23 
minutos, a partir de 120 ml de sangre del paciente. El sistema consta de 
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un dispositivo para el procesamiento de la sangre y de otro para su 
aplicación, no precisa la manipulación con jeringas de la muestra de 
sangre, siendo por tanto, su riesgo de contaminación bacteriana 
prácticamente nulo. Utiliza citrato como anticoagulante. Al emplear un 
gel de fibrina, permite la liberación prolongada de los factores de 
crecimiento plaquetarios, a diferencia de otros sistemas. Se estima que 
permite una concentración de hasta 7 veces los niveles basales de 
plaquetas del paciente (1’5- 2 millones /microlitro)304. 
 Imagen 11: Fotografía del dispositivo Vivostat PRF System, y de diferentes pasos del proceso.  
 V9.D.5.2.  Cascade Medical Fibrinet ® Autologous Fibrin &  
 Platelet System 
El sistema Fibrinet ® (SELPHYL - Cascade Medical Enterprises Ltd, 
Plymouth, ReinoUnido) es un sistema totalmente automático de 
obtención de matriz de fibrina rica en plaquetas tras un proceso de doble 
centrifugado de 20 minutos de duración. Comprende un primer ciclo a 
1000 G y un segundo ciclo a 3500 G. Emplea citrato cálcico como 
activador303.  
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 V.9.D.5.3.  Regen PRP ® Kit 
El dispositivo Regen PRP Kit (RegenLab, Mollens-VD, Suiza) permite 
obtener mediante un simplificado proceso de 10 minutos a partir de 8 ml 
de sangre periférica por tubo, 4-5 ml de plasma rico en plaquetas, con 
una capacidad de concentración plaquetaria cercana al 80%, de factores 
de crecimiento plaquetario x1.8, con una proporción de leucocitos 
inferior al 0.3%. 
Imagen 12: Fotografía del dispositivo Regen PRP Kit. 
 V.9.D.5.4.  Arteriocyte Medical Magellan ® 
Es un sistema totalmente automatizado con mínimo riesgo de 
contaminación bacteriana que permite a partir de 60 ml de sangre 
periférica obtener entre 3-10 ml de concentrado plaquetario, con una 
capacidad de concentración del 70%. Los niveles concentrados para los 
diferentes factores de crecimiento son: PDGF-AB 59.6-117.2 ng/ml, 
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PDGF-AA 18-26,4 ng/ml, PDGF-BB 21.2-94,4 ng/ml, TGFβ1 182,5-280,7 
ng/ml, VEGF 166-1028.8 pg/ml y EGF 113.9-212.7 pg/ml.  
 Imagen 13: Fotografía del dispositivo Arteriocyte Medical Magellan.  
 V.9.D.6. Comparación entre los diferentes sistemas de  
 obtención de PRP 
Existen pocos trabajos que hayan comparado los diferentes sistemas entre sí. 
Destacan los trabajos de Weibrich y colaboradores298,305-307, que compararon 
la concentración de factores de crecimiento del PRP obtenido mediante 3 
sistemas distintos: PRGF System, PCCS Kit y Curasan PRP Kit.  
Según estos trabajos, el método PRGF System presenta una moderada 
concentración plaquetaria y consigue excluir la presencia de leucocitos, con 
las menores concentraciones de factores de crecimiento (PDGF-AB, TGF-β). 
El método PCCS Kit consiguió la mayor concentración plaquetaria de los tres 
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sistemas, además de una concentración leucocitaria elevada y mayor 
concentración de factores de crecimiento que los obtenidos con PRGF 
System.  El PRP obtenido mediante el método Curasan PRP Kit permite una 
elevada concentración plaquetaria, así como la mayor concentración 
leucocitaria de los tres sistemas estudiados. Los niveles de PDGF-AB también 
son los más altos en el sistema Curasan PRP Kit, aunque los niveles de TGF-
β1 son inferiores a los obtenidos con el sistema PCCS Kit.  
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 Tabla 6: Tabla comparativa de algunos de los principales dispositivos de obtención de PRP.  
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V.9.E. ASPECTOS TÉCNICOS DEL PLASMA RICO EN 
PLAQUETAS 
 V.9.E.1. Centrifugación         
La centrifugación constituye un paso crítico en el procedimiento, ya que una 
ineficiente centrifugación no permitiría obtener un buen producto. 
Independientemente del modelo y marca de la centrifugadora utilizada, la 
centrifugadora debe ser pre-calibrada en las condiciones en que va a ser 
usada y calibrada nuevamente cuando se realiza el proceso de 
centrifugación.  
En el mercado existen centrífugas que incorporan programas establecidos en 
donde el fabricante estandariza los ciclos de tiempo con las revoluciones por 
minuto a las cuales les adjudica un programa determinado. Este tipo de 
centrífugas no necesitan ser pre-calibradas, ya que sus programas están pre-
fijados.  
Cualquier procedimiento hecho con una centrifugadora es reproducible en 
otra con un radio máximo diferente, compensando la diferencia de radio con 
cambios de velocidad o en el tiempo de centrifugación300. 
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La “g” con la que los autores describen las características del centrifugado no 
es una medida de velocidad, sino el valor que representa la fuerza centrífuga 
relativa de una centrifugadora. La “g” para un radio dado (radio máximo: 
distancia radial desde el centro de rotación al punto más alejado del rotor 
durante la centrifugación) depende de la velocidad. 
El rotor de las centrifugadoras puede ser horizontal o de ángulo fijo. En las de 
rotor horizontal los tubos están sujetos de tal manera que durante la 
centrifugación pivotan en una posición horizontal a consecuencia de la 
fuerza centrífuga. En las de ángulo fijo se mantiene el tubo en ángulo 
respecto al eje de rotación, obteniendo en general, una sedimentación más 
rápida de las partículas.  
En la mayoría de estudios publicados se hace referencia al número de 
revoluciones por minutos y al tiempo del proceso, sin especificar claramente 
el radio máximo del rotor. Sin ese dato, resulta imposible determinar la “g” y 
por tanto, reproducir los resultados en otra centrifugadora. Del mismo modo, 
tampoco existen trabajos publicados respecto a qué “g” es la apropiada para 
obtener la mejor decantación plaquetaria sin alterar su membrana.  
Definimos como enriquecimiento plaquetario la proporción de plaquetas 
concentradas en el preparado obtenido respecto a su concentración en 
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sangre periférica. Resulta de dividir el recuento plaquetario final por el 
recuento inicial. Se considera que cualquier método de obtención de plasma 
rico en plaquetas debe obtener al menos un concentrado de plaquetas 4 
veces mayor que el recuento inicial. La efectividad del enriquecimiento 
plaquetario dependerá del método de obtención de plasma, de la velocidad, 
del tiempo y del número de centrifugados. Si la velocidad, tiempo o número 
de centrifugados no son los adecuados, se puede producir una activación de 
las plaquetas y la pérdida del contenido de sus gránulos.  
Según Marx y colaboradores245, idealmente deberíamos obtener al menos 
1.000.000 plaquetas por microlitro. Para ello debería emplearse un doble 
centrifugado: el primer centrifugado, más intenso permitiría separar los 
glóbulos rojos del plasma y un segundo centrifugado, más lento, permitiría 
separar las plaquetas de los grupos blancos.  
No se ha encontrado relación estadísticamente significativa entre edad, sexo, 
hematocrito o recuento plaquetario en sangre periférica con la concentración 
plaquetaria del plasma rico en plaquetas, ni la cantidad de factores de 
crecimiento301.  
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 V.9.E.2. Anticoagulantes         
La selección del anticoagulante empleado en el proceso de obtención de 
plasma rico en plaquetas es un factor técnico de suma relevancia, pues de él, 
dependerá en buena medida la viabilidad de las plaquetas. Los 
anticoagulantes empleados en el proceso de obtención de plasma rico en 
plaquetas pueden ser: 
1) Fosfato de dextrosa citratado (CPD): contiene citrato sódico, fosfato y 
dextrosa296,306,307,.  
2) Fosfato de dextrosa citratado-adenosina (CPDA): menos efectiva en 
mantener la viabilidad plaquetaria que otras formulaciones.  
3) Citrato sódico: impide la coagulación de la sangre por su efecto quelante 
sobre los iones de calcio, no altera los receptores de membrana 
plaquetarios y permite la reversibilidad del proceso al añadir calcio en 
forma de cloruro cálcico308.  
4) Ácido cítrico, citrato de sodio y dextrosa (ACD): Mientras que algunos 
autores como Marx245 lo consideran el anticoagulante ideal al mantener la 
viabilidad de las plaquetas, otros autores como Anitua260,272 afirman que 
disminuye el pH del plasma retardando e interfiriendo en el proceso de 
agregación y secreción plaquetarias.  
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5) Ácido etilendiaminotetraacético (EDTA): Utilizado en algunos trabajos 
clásicos, no se considera buen anticoagulante en la actualidad al haberse 
demostrado que daña la membrana plaquetaria, interfiriendo así en el 
proceso de liberación de los factores de crecimiento309.  
6) Ácido cítrico, teofilina, adenosina y dipiridamol (CTAD): Es el 
anticoagulante más comúnmente empleado en los centros hospitalarios 
porque inhibe la liberación del factor plaquetario 4 y previene su 
acoplamiento a la heparina, sin embargo no se aplica en la sangre 
obtenida para los preparados plaquetarios.  
 V.9.E.3. Coagulantes         
Una vez aislada la fracción plasmática correspondiente al plasma rico en 
plaquetas, se pueden emplear diferentes sustancias para transformar dicha 
solución líquida en un gel, que facilite su aplicación local y la liberación 
mantenida de los factores de crecimiento plaquetarios. Existe unanimidad en 
considerar un aspecto crucial el método empleado para la activación del 
plasma rico en plaquetas, pues permite la liberación de los factores de 
crecimiento plaquetario mediante la degranulación plaquetaria. Se estima 
que el 70% de los factores de crecimiento se liberan dentro de los primeros 
10 minutos y que prácticamente el 100% de los factores de crecimiento se 
liberan dentro de la primera hora310.  
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En la literatura se han descrito múltiples agentes coagulantes, de los que se 
detallan algunos a continuación:  
1) Trombina bovina: Aislada o en combinación con cloruro cálcico, no se 
recomienda su uso en la actualidad. Su principal inconveniente es la 
posibilidad de producir una reacción inmunológica debido a su origen 
animal, con el riesgo teórico de generar anticuerpos que reaccionen con el 
factor de la coagulación humano V y coagulopatía secundaria. Induce la 
coagulación en 5-30 segundos, existiendo dudas sobre si la liberación de 
los gránulos plaquetarios pudiese ser excesivamente rápida.  
2) Péptido activador del receptor de la trombina (TRAP): Es un péptido 
sintético agonista de los receptores de la trombina. Hace que los factores 
de crecimiento no se liberen tan rápidamente como con la trombina ya 
que la retracción del coágulo es más lenta. Al ser sintético, no tiene 
contaminación por los factores de la coagulación. El tiempo de 
coagulación del plasma rico en plaquetas es de 9 minutos311.  
3) Cloruro cálcico:  El calcio es fundamental en la activación y agregación 
plaquetaria con la formación del trombo plaquetario y en la 
trombinogénesis, es decir, en la transformación de la protrombina en 
trombina. Puede emplearse como cloruro cálcico al 10% de forma aislada, 
o asociado a trombina humana312.  
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4) Chitosán: Es un polisacárido que se encuentra en el exoesqueleto de 
diversos crustáceos. Faltan estudios respecto a los riesgos inmunológicos 
teóricos asociados a su uso.  
 V.9.E.4. Composición del preparado         
La composición final del plasma rico en plaquetas depende de múltiples 
factores técnicos relacionados con el método y proceso de obtención, tales 
como fuerza y velocidad de centrifugado, número de ciclos, técnica de 
enriquecimiento, anticoagulación y activación, de modo que la 
concentración de los factores de crecimiento alcanzada con cada una de las 
técnicas puede diferir de forma muy significativa.  
A continuación se describe de forma general en la tabla 7, la composición 
esperada de proteínas y factores de crecimiento que obtendríamos en un 
plasma rico en plaquetas. 
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 Tabla 7: Composición de proteínas y factores de crecimiento en un plasma rico en plaquetas. 
Categoría Proteínas Función
Proteínas adhesivas
Factor Von Willebrand+Pro-
péptido, Fibrinógeno, 
Fibronectina, Vitronectina, 
TSP-1, laminina-8 (subunidades 
de laminina alpha4- y alpha5-), 
SCUBE1 
Interacción celular, hemostasia y 
coagulación, composición de la 
matriz extracelular.  
Factores de coagulación y 
proteínas asociadas
Factor V/Va, proteína del tipo 
factor XI, multimerina, proteina 
S, quininógeno de alto peso 
molecular, antitrombina III, 
inhibidor de la vía del factor 
tisular (TFP1)
Producción de trombina y su 
regulación  
Factores fibrinolíticos y proteínas 
asociadas
Plasminógeno, PAI-I, u-PA, alfa 2 
antiplasmina, glicoproteína rica 
en histidina, TAFI, alfa 2 
macroglobulina 
Producción de plasmina y 
modelado vascular  
Proteasas y antiproteasas
Inhibidores de metaloproteasas 
1-4 (TIMPs 1-4), metaloproteasas 
-1, -2, -4, - 9, ADAMTS 13, 
TACE, inhibidor plaquetario de 
FIX, proteasa nexina 2, inhibidor 
C1, inhibidor 8 de la proteinasa 
serpina, alfa 1 antitripsina 
Angiogénesis, modelado 
vascular, regulación de la 
coagulación, regulación del 
comportamiento celular  
Factores de crecimiento
PDGF, TGF-beta 1 y 2, EGF, 
IGF-1, VEGF (A y C), bFGF 
(FGF-2), HGF, BMP-2, -4, -6, 
CTGF 
Quimiotaxis, Proliferación 
celular y diferenciación, 
Quimioquinas, citoquinas y 
otros
RANTES, IL8, MIP 1-alfa, ENA 
78, MCP-3, alfa GRO, 
angiopoietina 1, IGF- BP3, 
IL-6sR, PF4, proteína básica 
plaquetaria, NAP-2, péptido III 
activador del tejido conectivo, 
HMGB1, FasL, LIGHT, TRAIL, 
alfa SDF 1, endostatinas, 
osteonectina, sialoproteína ósea 
Regulación de la angiogénesis, 
modelado vascular, 
interacciones celulares, 
formación ósea  
Proteínas antimicrobianas Trombocidinas 
Propiedades bactericidas y 
fungicidas
Glicoproteínas de membrana
αIIbß3, αvß3, GPIb, PECAM-1, 
la mayoría de los constituyentes 
de la membrana plasmática, 
receptores de los agonistas 
primarios, CD40L, factor tisular, 
P-selectina, TLT-1 
Agregación y adhesión de 
plaquetas, endocitosis de las 
proteínas, inflamación, 
generación de trombina, 
interacciónes entre plaquetas y 
leucocitos 
Otros
Sulfato de condroitina 4, 
albúmina, inmunoglobulinas, 
semaforina 
Promueve la angiogénesis la 
regeneración del cartílago , la 
fibrosis y la adhesión plaquetaria 
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Un coágulo de plasma rico en plaquetas muestra una composición del 95% 
de plaquetas, un 4% de hematíes y un 1% de leucocitos (a diferencia de las 
proporciones de un coágulo natural, que serían 95% de hematíes, 4% de 
plaquetas y un 1% de leucocitos). El efecto de los leucocitos presentes en el 
plasma rico en plaquetas es motivo de debate, pues parece que las 
metaloproteinasas y los radicales de oxígeno liberados por los neutrófilos 
pueden exacerbar las lesiones de los tejidos existentes, además de poder 
interferir en la agregación plaquetaria313.  
La comprensión de la composición celular, las concentraciones de factores 
de crecimiento y la arquitectura matricial del concentrado plaquetario puede 
permitir al cirujano utilizar cada tipo específico de formulación comercial 
para patologías específicas314. 
En la actualidad existen múltiples sistemas comerciales de obtención de PRP, 
que difieren notablemente en su protocolo de preparación, eficiencia en 
captura plaquetaria, inclusión o no de leucocitos, uso de activadores y 
contenido de factor de crecimiento, lo que produce en última instancia 
formulaciones de concentrados plaquetarios que pueden diferir 
notablemente313. Parece que las preparaciones con baja cantidad de 
leucocitos ofrecen mejor soporte para la curación sin formación de tejido 
cicatricial227. 
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La inherente variabilidad biológica entre pacientes puede también conducir a 
obtener preparaciones de concentrados plaquetarios muy distintos, pese a 
emplear el mismo dispositivo. Se ha documentado una variabilidad temporal 
significativa en el número de plaquetas y leucocitos en los concentrados 
plaquetarios preparados con el mismo dispositivo procedente del mismo 
individuo, y las plaquetas de algunos pacientes no se concentran con uno 
sistema de preparación y en cambio sí con otro sistema. Esta gran 
variabilidad tanto en el preparado de concentrado plaquetario como en la 
respuesta del paciente indudablemente afecta al efecto biológico sobre el 
tejido. Esta gran variabilidad tanto en el preparado de concentrado 
plaquetario como en la respuesta del paciente indudablemente afecta al 
efecto biológico sobre el tejido315,316.  
 V.9.E.5. Controversias         
El conocimiento y la evidencia científica disponible en la actualidad sobre 
múltiples aspectos fundamentales del empleo clínico del plasma rico en 
plaquetas siguen siendo limitados. Como ya se ha indicado, la enorme 
diversidad entre los métodos de obtención de plasma rico en plaquetas así 
como incluso las controversias en qué fracción plasmática considerar como 
plasma rico en plaquetas, no permiten una mínima homogeneidad entre los 
trabajos científicos como para poder extraer conclusiones determinantes.  
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No existen estudios científicos que permitan establecer recomendaciones 
acerca del momento específico del proceso de reparación tisular en el que 
administrar los factores de crecimiento plaquetario, del mismo modo que 
también desconocemos la cantidad de plasma rico en plaquetas, la 
frecuencia en el tiempo o la forma de administración ideales.  
Tal vez, al estudiar un único factor de crecimiento pueden quedar ocultas 
respuestas biológicas importantes que suceden cuando los factores de 
crecimiento actúan sinérgicamente o antagónicamente. Tampoco se conocen 
las concentraciones ideales de cada factor de crecimiento o la dosificación 
adecuada para cada situación terapéutica en concreto. Aunque estos factores 
de crecimiento podrían utilizarse de manera individual para acelerar el 
proceso de cicatrización tendinosa, algunos autores han planteado que 
parece poco probable que la acción de un único factor de crecimiento 
produzca un efecto terapéutico importante y significativo en un escenario in 
vivo. La cicatrización del tendón es un proceso biológico muy complejo, y 
por tanto resulta más razonable pensar que para observar una verdadera 
mejoría en el cicatrización del tendón sería necesaria la participación de 
varios factores de crecimiento y otras moléculas, que se encontrasen en un 
equilibrio anabólico y catabólico, y que estuviesen disponibles en una 
concentración adecuada en el momento adecuado317. 
 228
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
- Plasma rico en plaquetas y leucocitos. 
Las preparaciones de PRP ricas en leucocitos (PRP-L) han mostrado en 
estudios a corto plazo producir mayor respuesta inflamatoria catabólica, 
mediada por la metaloproteasa de matriz tipo 9 y la 1L-1beta, lo que a nivel 
histológico se correlaciona con peor arquitectura tisular, mayor grado de 
fibrosis, mayor vascularización y mayor tasa de disrupción318.  
La mayoría de los estudios utilizan L-PRP, que contiene una alta 
concentración de plaquetas y leucocitos. Parece que PRP-L es más 
profinflamatorio que PRP, al aumentar la expresión de MMPs de los tenocitos 
en modelos animales, si bien no existe consenso sobre qué formulación sería 
la óptima.  
- Forma de administración. 
Otro factor importante es la distribución del plasma rico en plaquetas sobre 
la superficie tendinosa319.  La mayoría de los trabajos realizan una 
administración peritendinosa, intratendinosa, bien concentrada en el área 
hipoecogénica o en múltiples micropunciones peritendinosas.  Se prefiere su 
administración aislada, sin anestésico ni corticoesteroides, pues estudios in 
vitro han sugerido que su administración conjunta puede ser 
contraproducente320.  
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No existe consenso sobre la cantidad a inyectar, el tipo de aguja o tamaño, la 
conveniencia de realizar o no escarificaciones o el número de inyecciones. 
En cambio, sí parece existir consenso que una única inyección de PRP no 
modifica la historia natural de un proceso degenerativo crónico321,322.  
- Pérdida de bioactividad. 
La pérdida de bioactividad de los factores de crecimiento una vez liberados 
tras la degranulación de los gránulos alfa de las plaquetas puede ser 
problemático si el almacenamiento del PRP supera la 48 horas antes de su 
uso.   
- Sistema de transporte. 
La necesidad de un sistema de transporte para vehiculizar los factores de 
crecimiento es ampliamente aceptada. 
La administración en forma líquida de los factores de crecimiento, 
especialmente cuando se trabaja en un lecho quirúrgico abierto, favorece que 
los factores de crecimiento se diluyan en el tejido y sean atacados por 
proteasas que los inactivan 323. Con un vehículo apropiado, el factor de 
crecimiento mantendría una concentración ideal en el tejido para que se 
produzca una estimulación celular de duración adecuada.  
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El efecto del PRP en el lugar de administración se prolonga 5 días, pero sus 
efectos sobre la aceleración de la regeneración ósea se pueden observar 
hasta 4 semanas después de su administración. 
Se puede retrasar la liberación de factores de crecimiento creando una matriz 
de fibrina rica en plaquetas. Una segunda centrifugación en presencia de 
cloruro cálcico convierte el fibrinógeno en fibrina. La matriz densa de fibrina 
atrapa las plaquetas intactas, permitiendo la liberación lenta de factores de 
crecimiento durante aproximadamente 5 a 7 días323.  
V.9.F.  E M P L E O D E P R P E N L E S I O N E S M Ú S C U L O -
ESQUELÉTICAS 
   
El PRP ha sido utilizado en la práctica clínica con el propósito de mejorar los 
fenómenos de reparación y/o regeneración tisular en diversas aplicaciones 
clínicas de cirugía ortopédica. Se han publicado resultados contradictorios 
que apuntan que el efecto de PRP es altamente dependiente del tipo celular 
estimulado y de la concentración de factores presentes en el preparado. 
Muchos estudios clínicos no han mostrado consistencia en sus resultados, 
evidenciando el escaso conocimiento que tenemos acerca de las respuestas 
celulares desencadenadas por el PRP254,324,325. 
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 V.9.F.1. Empleo del PRP en lesiones óseas 
Ciertos factores de crecimiento, como el PDGF y el TGF-β parecen estimular 
la osteogénesis, obteniéndose en diferentes trabajos resultados que 
apuntaban hacia la aceleración de los procesos de reparación ósea tras la 
administración de plasma rico en plaquetas como fuente de altas 
concentraciones de factores de crecimiento326-329.  
Se han publicado trabajos en los se ha empleado plasma rico en plaquetas a 
pacientes sometidos a técnicas de artrodesis lumbar, obteniendo mayores 
tasas de fusión que el grupo control, con diferencia estadísticamente 
significativa. Se hipotetiza que los factores de crecimiento plaquetarios 
liberados localmente ejercerían un efecto quimiotáctico y mitogénico sobre 
las células madre mesenquimales y sobre los osteoblastos, acelerando la 
curación ósea330.  
La regeneración ósea se inicia con la liberación de PDGF y TGFβ1, 
procedentes de los gránulos plaquetarios en el hematoma fracturario. PDGF 
estimula la mitogénesis de los osteoblastos del endostio y periostio, a la vez 
que promueve la angiogénesis. TGFβ1 activa a los fibroblastos e induce la 
proliferación de los osteoblastos. Los fibroblastos producen la matriz 
extracelular de colágeno que sirve de armazón para el crecimiento capilar y 
posterior osteogénesis331.  Los procesos de osteogénesis y consolidación ósea 
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dependen en gran medida del aporte sanguíneo, por lo que podrían verse 
favorecidos por la estimulación de la angiogénesis mediante los factores de 
crecimiento. El PRP contiene factores angiogénicos como el VEGF, pero 
también proteínas anti-angiogénicas como el factor plaquetario 4 y las 
endostatinas. El equilibrio entre sustancias estimuladoras e inhibidoras de la 
angiogénesis es fundamental para que se desarrolle normalmente el proceso 
de neovascularización del tejido óseo reparado.
Estudios in vitro han mostrado que los factores de crecimiento plaquetarios 
estimulan la proliferación tanto de células de hueso trabecular como de 
células similares al osteoclasto332,333. 
Estudios in vivo realizados con diferentes modelos animales (rata, conejo, 
cabra, oveja, cerdo y perro) parecen mostrar que la asociación de PRP a 
sustitutos óseos, orgánicos o inorgánicos, induce una cicatrización ósea más 
rápida y una mayor densidad ósea. Particularmente interesante resulta el 
trabajo de Weibrich y colaboradores334, en el que evaluaron el efecto de la 
concentración plaquetaria del plasma rico en plaquetas sobre la regeneración 
ósea en un modelo experimental con conejos, demostrando que se precisaba 
de una concentración plaquetaria de 1.000.000/microlitro para conseguir un 
efecto biológico beneficioso; menores concentraciones no obtenían efecto o 
sólo beneficio subóptimo, mientras que, concentraciones mayores tenían un 
efecto inhibitorio sobre la regeneración ósea249,327,335-337.  
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Sin embargo, también encontramos estudios in vivo donde se cuestiona el 
beneficio del plasma rico en plaquetas en la consolidación ósea247,338,339.  
Algunos autores han sugerido que estos resultados contradictorios respecto al 
beneficio del plasma rico en plaquetas pueda deberse, al menos en parte, a 
enorme variabilidad entre los diferentes métodos de obtención y aplicación 
del plasma rico en plaquetas utilizados en los diferentes estudios340. 
El primer trabajo publicado respecto al empleo clínico de los factores de 
crecimiento plaquetario en procedimientos de cirugía ortopédica y 
traumatología fue el trabajo publicado por Eppley y colaboradores, donde se 
empleó PRP en el tratamiento de procesos de retardo de consolidación y no-
unión de fracturas301.  
Posteriormente, otros autores han informado de la estimulación de la 
consolidación ósea en defectos de no-unión y de la aceleración del tiempo 
medio de fusión en los procedimientos de fusión ósea330,341,342.  
Aunque como en el caso de los estudios de experimentación, también hay 
autores que han presentando trabajos donde informan no haber obtenido 
ningún beneficio en la aplicación del plasma rico en plaquetas343,344. 
Los diferentes componentes del PRP trabajan de forma sinérgica para 
incrementar la proliferación y diferenciación de células endoteliales humanas 
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y células madre mesenquimales, actuando como un estímulo en la 
cicatrización ósea. 
Diversos estudios sugieren que las plaquetas incrementan significativamente 
la proliferación de células óseas de individuos adultos, corroborando la 
hipótesis de que las plaquetas pueden actuar como reguladores locales en la 
reparación de fracturas y regeneración ósea, posiblemente debido a un efecto 
sinérgico de todos los factores de crecimiento existentes en el concentrado 
plaquetario332.  
Aunque el PRP y los concentrados de plaquetas han sido utilizados para 
promover la cicatrización ósea en cirugía ortopédica y maxilofacial, los 
mecanismos exactos subyacentes a nivel celular no se conocen totalmente. 
Los fenómenos químicos que suceden durante la coagulación sanguínea y la 
inflamación en las primeras fases de la cicatrización ósea, como la 
quimiotaxis de precursores de osteoblastos, proliferación y diferenciación de 
células osteocompetentes, así como la expresión de proteínas morfogenéticas 
no son del todo conocidos. 
Han y colaboradores345 demostraron que el plasma rico en plaquetas puede 
estimular la condrogénesis y la ostegénesis. Sin embargo, la activación del 
plasma rico en plaquetas con trombina inhibía este efecto de condrogénesis y 
osteogénesis. Además, provocaba una respuesta inflamatoria en las muestras 
de tejido de matriz ósea desmineralizada no presentes en las muestras de 
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matriz mezcladas sólo con PRP. Es por ello que se prefiere utilizar calcio 
como agente activador345.  
Sin embargo, Schmitz y colaboradores346 opinan que algunas formas de 
PDGF y TGF-β que están en el PRP, son inhibitorias de la reparación tisular 
ósea y que los efectos sobre el hueso, dependerán de cómo se liberen estos 
factores de crecimiento.  La actividad del PRP no equivale a la de la suma de 
los factores de crecimiento por separado.  
No está tan claro que el plasma rico en plaquetas por sí solo vaya a favorecer 
la mayor formación de hueso, ya que aunque sí promueve la proliferación 
celular, también inhibe su diferenciación y la mineralización de la matriz 
extracelular. Hemos de tener en cuenta que no todos los PRP son iguales, ni 
se obtienen de la misma forma, por lo que estaremos utilizando en realidad 
distintos preparados plasmáticos ricos en plaquetas, lo que dificulta la 
comparación de los resultados publicados. 
 V.9.F.2. Empleo del PRP en lesiones de cartílago 
Numerosos factores de crecimiento actúan coordinadamente en la 
homeostasis del cartílago articular347. Algunos de estos factores de 
crecimiento desempeñan un papel fundamental en el proceso de reparación 
del cartílago, ya sea mediante el estímulo de la síntesis de proteoglicanos, 
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agrecanos o colágeno tipo II por parte de los condrocitos, mediante la 
proliferación de sinoviocitos, mediante la diferenciación catabólica de 
citoquinas tales como la interleucina-I o enzimas proteolíticas como las 
metaloproteasas. Entre los factores de crecimiento más relevantes en el 
proceso de cicatrización cartilaginosa destacan TGF-β,  IGF-I, FGF, y PDGF.  
Estudios experimentales in vitro han puesto de manifiesto que el PRP 
estimula la diferenciación condrogénica y de células mesenquimales, 
incrementa la síntesis y excreción de ácido hialurónico291,348,349. 
Estudios in vivo con animales de experimentación parecen mostrar que la 
aplicación de PRP en el tratamiento de defectos condrales podría ser 
beneficioso, con efecto lubricante sinérgico al ácido hialurónico y con la 
formación de un tejido de reparación condral de propiedades parecidas al 
cartílago articular sano35-353. 
El primer estudio clínico que describió el empleo de plasma rico en 
plaquetas para el tratamiento de problemas condrales fue el publicado por 
Sánchez y colaboradores354. Tanto dicho trabajo, como trabajos posteriores, 
han evidenciado que el tratamiento con PRP es un tratamiento seguro que 
consigue reducir el dolor asociado a la artrosis, mejora la función y la 
calidad de vida de los pacientes con patología degenerativa articular355,356.  
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 V.9.F.3. Empleo del PRP en lesiones musculares 
En el músculo esquelético, algunas investigaciones experimentales han 
demostrado que los factores de crecimiento del PRP regulan la fase de 
inflamación y mejoran la curación de las lesiones musculares357.  
Sánchez y colaboradores358 evaluaron prospectivamente el resultado de la 
aplicación de PRP mediante inyección ecoguiada en lesiones musculares de 
atletas profesionales, observando una recuperación funcional en la mitad del 
tiempo previsto.  
Los factores de crecimiento FGF-β, el IGF-I y NGF han demostrado 
incrementar la regeneración muscular en estudios experimentales in vitro, así 
como mejorar la fuerza muscular en el tejido muscular dañado359. El FGF-β y 
el IGF-I estimulan la proliferación de los mioblastos y mejoran la 
cicatrización360.  
Se desconoce la dosis adecuada de plasma rico en plaquetas o la 
concentración relativa óptima de cada uno de sus factores de crecimiento, 
pues se ha postulado que concentraciones altas de TGF-β1 se relacionarían 
con fibrosis cicatricial, mientras que FGF-β y VEGF estimularían la 
regeneración muscular al fomentar la angiogénesis361.
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En estudios in vivo parece que la aplicación local de PRP acorta el período 
de recuperación tras daño muscular362. 
Los primeros resultados clínicos del empleo de PRGF en pacientes con 
lesiones musculares objetivaron una reducción en los tiempos esperados de 
recuperación, sin objetivar fibrosis cicatricial ni casos de re-rotura358, 363. 
Sin embargo, el empleo clínico de PRP en el tratamiento de lesiones 
musculares por vía intramuscular fue declarado ilegal por la Agencia Mundial 
Anti-Dopaje (WADA, por sus siglas en Inglés, Word Anti-Doping Agency) en 
el año 2010 al considerar que podría aumentar el rendimiento físico de los 
atletas de forma fraudulenta, con posterior retirada del PRP de la lista de 
sustancias prohibidas en el año 2011 364,365. 
Algunos autores, como Hammond362, han establecido algunas 
recomendaciones sobre el uso del PRP en el tratamiento de lesiones 
musculares. Según este autor, el PRP no debería aplicarse en las primeras 24 
horas tras el daño, recomienda el uso de PRP libre de leucocitos para así 
mitigar los posibles efectos proinflamatorios liberados por estas células, y 
emplear un PRP con una alta proporción de plasma, ya que tendría mayores 
niveles de IGF-I, y potencialmente incrementaría la cicatrización y 
disminuiría la fibrosis.  
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V.9.F.4. Empleo del PRP en lesiones ligamentosas 
Estudios experimentales in vitro, sugerían que el efecto de la aplicación 
conjunta de TGF-β1 y EGF podría mejorar las propiedades biomecánicas del 
ligamento cruzado anterior366,367.   
En los estudios experimentales in vivo, los trabajos de Murray y 
colaboradores368 sobre el uso de PRP como técnica de reconstrucción del 
ligamento cruzado anterior, sugerían que el empleo de PRP mejoría las 
propiedades biomecánicas del ligamento cruzado anterior y aumentaría su 
tasa de osteointegración. 
Varios investigadores369-372 han evaluado los resultados del empleo de plasma 
rico en plaquetas en la incorporación de plastias tendinosas en la 
reconstrucción del ligamento cruzado anterior, analizando la cicatrización 
del injerto tendinoso dentro de los túneles óseos, no encontrando diferencias 
significativas respecto al grupo control en el que no se aplicó plasma rico en 
plaquetas.  
El PRP empleado en el tratamiento de las lesiones del ligamento colateral 
medial podrá acelerar o mejorar el proceso de cicatrización, y por tanto, 
disminuir el tiempo de recuperación, incrementar el bienestar del paciente, 
acortar el periodo de rehabilitación y mejorar la estabilidad de la rodilla355. 
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Sin embargo, también se han publicado resultados negativos tras el empleo 
de PRP en este tipo de lesiones ligamentosas372.
En cuanto a los estudios clínicos destacan los trabajos realizados por Sánchez 
y colaboradores354 sobe el uso de PRP en las reconstrucciones artroscópicas 
del LCA empleando PRGF, describiendo un incremento en la cicatrización 
tendinosa y en las escalas de valoración funcional. Otros autores370,373, 
posteriormente han documentado también resultados satisfactorios.  
Sin embargo, también, múltiples autores no han documentado ningún tipo de 
mejoría374-376. 
V.9.F.5. Empleo del PRP en lesiones meniscales 
No existen estudios controlados aleatorizados bien diseñados que permitan 
extraer conclusiones respecto a la utilidad del empleo del plasma rico en 
plaquetas en las lesiones meniscales. La mayoría de los teóricos beneficios 
descritos se basan en estudios experimentales aislados, donde PDGF parece 
favorecer la regeneración meniscal en la zona avascular del menisco, 
mediante la inducción de la proliferación de fibrocondrocitos y la formación 
de nueva matriz377-379.  
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V.9.F.6. Empleo del PRP en lesiones tendinosas 
Los gránulos plaquetarios contienen importantes factores de crecimiento 
como PDGF, TGF-β, b-FGF, EGF, VEGF, HGF, IGF-I, entre otros, que 
desempeñan un papel destacado en el proceso de cicatrización del tendón. 
Algunos de estos factores de crecimiento como PDGF y TGF-β tienen 
potentes efectos quimiotácticos y proliferativos sobre los fibroblastos, y a la 
vez estimulan la síntesis de matriz extracelular por parte de estas células. 
Además de estos factores de crecimiento, las terapias con PRP proporcionan 
otras muchas proteínas bioactivas y estructurales, como, por ejemplo fibrina, 
fibronectina o vitronectina, que facilitan la adhesión intercelular y forman 
una matriz tridimensional en el lugar de la lesión, que resulta fundamental 
para una correcta cicatrización del tendón8,280,380,381. 
Estudios in vitro han probado que la adición de plasma rico en plaquetas a 
tenocitos humanos favorece la proliferación celular, el depósito de colágeno 
y aumenta la expresión génica de enzimas degradantes de la matriz y 
aumenta, también, la expresión de factores de crecimiento endógenos, 
además de favorecer la angiogénesis3,382,383.  
Las investigaciones científicas del uso de plasma rico en plaquetas en 
tendinopatia han mostrado que los factores de crecimiento plaquetarios 
promueven un aumento de la celularidad, estimulan la diferenciación de 
 242
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
 243Tabla 8. Cuadro con algunos de los trabajos más relevantes de aplicación de PRP en lesiones 
tendinosas.
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
precursores celulares, aumentan la densidad de fibras de colágeno y 
restauran la arquitectura tisular384-387.  
Estudios experimentales in vitro han puesto de manifiesto que el PRGF 
estimula la proliferación celular en cultivos de tenocitos y la síntesis de 
sustancias angiogénicas, como el VEGF y HGF, que actúan de una manera 
paracrina sobre las células endoteliales, promoviendo la angiogénesis5,388. 
Otros estudios in vitro también han demostrado la proliferación celular de 
cultivos de tenocitos y el aumento en la síntesis de proteínas de la matriz 
extracelular389.  Un estudio in vitro ha puesto de manifiesto que el PRP hace 
que las “células madre de tendón” (del inglés, tendon stem cells), se 
diferencien hacia tenocitos activos, con una gran capacidad proliferativa y de 
síntesis de proteínas estructurales390. Se ha demostrado que los preparados de 
concentrados plaquetarios afectan positivamente la expresión de genes y la 
síntesis de matriz en cultivos de células tendinosas388. 
Estudios experimentales in vivo han informado de un aumento de la 
vascularización, así como un aumento en la proliferación de fibroblastos, 
aumento de la actividad metabólica, mejores propiedades biomecánicas y 
mejor arquitectura histológica7,391,392 con el empleo de plasma rico en 
plaquetas. Mientras que otros estudios in vivo en humanos han demostrado 
un cambio en la vascularización o ecogenicidad de los tendones atribuible al 
plasma rico en plaquetas3,4,9,393.  
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Por todo ello, la evidencia científica disponible sugiere que el plasma rico en 
plaquetas puede mejorar el proceso de cicatrización de tendones313,331,394.  
La gran variabilidad de resultados descritos en la bibliografía, puede deberse, 
nuevamente a la gran heterogeneidad existente entre los diferentes trabajos 
con respecto a la metodología de preparación del PRP (diferente volumen de 
sangre extraído, diferente volumen de PRP obtenido, diferente composición 
celular, diferente concentración en factores de crecimiento, diferentes 
sistemas comerciales para la separación del PRP, diferentes activadores 
plaquetarios) y los métodos de aplicación de este PRP (inyección, en forma 
de gel, combinado con una matriz sintética, en forma de membrana de 
fibrina)395. Por todo ello, es razonable el pensar que esta falta de 
homogeneidad haga de los diferentes productos aplicados sobre una 
determinada lesión tendinosa puedan producir efectos biológicos muy 
diferentes396.
  V.9.F.6.1.  Tendón calcáneo
El PRP puede acelerar la fase de inflamación inicial de la reparación 
tendinosa, haciendo las células más receptivas a una carga mecánica 
precoz. Diferentes estudios han objetivado un aumento de la resistencia a 
la tracción del tendón de Aquiles tras aplicación de plasma rico en 
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plaquetas397,398.  Estos buenos resultados experimentales, también han 
sido obtenidos clínicamente399,400.  
Sin embargo, otros autores sugieren que la aplicación de PRP no es útil 
como tratamiento adyuvante en el manejo de individuos con rotura del 
tendón de aquiles401, ni en el tratamiento de la tendinopatia degenerativa 
del tendón aquíleo por no obtener disminución del dolor ni mejoría en 
las escalas funcionales9.
  V.9.F.6.2.  Epicondilitis
Peerbooms y colaboradores12 presentaron un estudio clínico aleatorizado 
en el que trataron a 100 pacientes, divididos en dos grupos de 
tratamiento (corticoides y plasma rico en plaquetas), obteniendo mejores 
resultados clínicos en el grupo del plasma rico en plaquetas, con una 
mejoría mantenida en el tiempo. Obtuvieron así los mismos resultados 
sa t i s fac tor ios que los publ icados prev iamente por o t ros 
autores13,383,402,403.  
  V.9.F.6.3.  Tendón rotuliano
Existen pocas publicaciones de aplicaciones de PRP a las tendinopatías 
del tendón rotuliano, y la mayoría poseen limitaciones metodológicas 
serias, como carecer de grupo control o de aleatorización. En la mayoría, 
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se indica una mejoría subjetiva de los pacientes en los cuestionarios de 
valoración funcional404-408.  
  V.9.F.6.4.  Fascia plantar
La literatura médica, en general, muestra un efecto beneficioso en el 
tratamiento de la fascitis plantar con infiltraciones de plasma rico en 
plaquetas409-412. 
  V.9.F.6.5.  Manguito rotador
La información clínica disponible hasta la actualidad no proporciona 
suficiente evidencia científica sobre la eficacia del concentrado 
plaquetario como terapia regenerativa en las roturas del manguito rotador. 
Sin embargo, la mayoría de estudios clínicos publicados hasta la fecha no 
apoyan el uso de plasma rico en plaquetas en la reparación de las roturas 
del manguito rotador al no haberse documentado diferencias 
significativas respecto al resultado funcional o tasa de curación, si bien, 
nuevamente, la gran diversidad y heterogeneidad de los estudios dificulta 
la interpretación y comparación de los resultados4,15,226,364,413. 
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Kesikburun y colaboradores414 en un estudio controlado aleatorizado con 
inyecciones ecoguiadas de plasma rico en plaquetas en el espacio 
subacromial en pacientes con tendinopatia del manguito rotador o rotura 
parcial, no encontraron diferencias estadísticamente significativas respecto a 
la inyección ecoguiada de suero fisiológico (placebo) en términos de 
disminución del dolor, mejoría de la calidad de vida, mejoría de la 
incapacidad o del rango de movimiento, obteniendo resultados similares a 
los obtenidos simplemente con tratamiento fisioterapéutico.  
Sin embargo, Rha y colaboradores415 publicaron un estudio en el que se 
compararon los resultados del plasma rico en plaquetas y la punción seca, 
obteniendo mejores resultados en el grupo de plasma rico en plaquetas. Sin 
embargo, fue significativa también la mejoría clínica de los pacientes del 
subgrupo de punción con aguja seca respecto a su situación basal, lo que los 
autores atribuyeron al sangrado local de la punción, que podría estimular la 
respuesta inflamatoria y la cicatrización del tendón.  
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V.9.G.  CONTRAINDICACIONES PARA EL EMPLEO DE PRP     
          
 V.9.G.1. Contraindicaciones absolutas         
Podríamos considerar contraindicaciones absolutas para la aplicación de 
plasma rico en plaquetas las siguientes condiciones:  
- Discrasias sanguíneas (hipofibrinogenemia) 
- Trombocitopatias. 
- Trombocitopenias. 
- Patología oncológica local y/o reciente. 
- Síndrome de Pool de depósito:  Este síndrome comprende un grupo 
heterogéneo de anormalidades plaquetarias congénitas que se caracterizan 
por deficiencia de gránulos citoplasmáticos en megacariocitos y plaquetas. 
Las plaquetas en el Síndrome de Pool de Depósito-a (a-SPD) o Síndrome de 
las plaquetas grises tienen disminución o ausencia de gránulos alfa y su 
contenido. Las plaquetas aparecen grises en el extendido de sangre 
periférica o en aspirados de médula ósea cuando se colorean con 
colorantes de Wright-Giemsa. El Síndrome de Pool de Depósito-d (d-SPD) 
se caracteriza por ausencia de gránulos densos en plaquetas y 
megacariocitos y el Síndrome de Pool de Depósito-ad (ad-SPD) no contiene 
gránulos densos y posee cantidad variable de gránulos alfa. 
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- Síndrome de Bernard Soulier: es una forma rara de distrofia trombocítica 
hemorrágica de herencia autosómica recesiva que afecta a la cogulación 
por deficiencia de la glicoproteína Ib, receptor para el factor de von 
Willebrand, alterando así la hemostasia primaria. 
- Tromboastenia de Glanzmann: es una enfermedad hereditaria autosómica 
recesiva en la que existe una alteración del factor plaquetario 3, 
normalmente presente en la superficie plaquetaria y que resulta 
fundamental para su normal aglutinación. 
 V.9.G.2. Contraindicaciones relativas         
Con menor precisión en la literatura, también se consideran como 
contraindicaciones relativas:  
- Pacientes en tratamiento con medicaciones antiagregantes y/o 
anticoagulantes.  
- Embarazo. 
- Historia de infección activa / fiebre. 
- Enfermedad de von Willebrand.  
- Dificultad canalización de vías venosas periféricas.  
- Paciente portador de enfermedades infecciosas transmisibles por vía 
sanguínea: VIH, VHB, VHC, sífilis. 
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V.9.H.  RIESGOS POTENCIALES DEL EMPLEO CLÍNICO DE PRP 
          
 V.9.H.1. Reacciones         
No se han documentado reacciones en la literatura reciente, si bien con las 
técnicas iniciales de obtención de plasma rico en plaquetas, que empleaban 
trombina bovina para la activación plaquetaria, sí que se documentaron 
coagulopatías. El empleo de trombina bovina en los trabajos clásicos 
asociaba el riesgo de inducir anticuerpos frente a los factores de coagulación 
V y XI, y frente a la trombina humana418,419.  
 V.8.H.2. Infección / Riesgo transmisión de enfermedades             
 infecciosas         
No se han publicado trabajos en la literatura médica relativos al riesgo de 
infección ni al de transmisión de enfermedades infecciosas (VIH, VHC) 
asociadas al procedimiento de plasma rico en plaquetas, si bien, son riesgos 
potenciales de esta técnica. 
En general, se considera que el riesgo de introducción de una infección es 
insignificante si la técnica se realiza en condiciones estériles al tratarse de 
una muestra autóloga. Al tratarse de un producto autólogo, se excluye todo 
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riesgo asociado de carácter inmunomediado, así como la transmisión de 
enfermedades siempre y cuando se garantice la trazabilidad del 
producto313,364,394,418. 
Existe mayor preocupación respecto al riesgo de contaminación bacteriana 
del plasma rico en plaquetas, especialmente en los métodos abiertos, 
aquellos en los que existe una exposición al aire. La recomendación al 
respecto es que la manipulación de la muestra sanguínea y el proceso de 
aislamiento del plasma rico en plaquetas se realice siempre bajo rigurosas 
medidas de asepsia y su aplicación lo más inmediatamente posible299.  
Un estudio informó de dos casos de infección profunda que requirieron re-
operación de los pacientes tras utilizar PRP como técnica de aumentación 
asociada a reparación del manguito rotador14.  
 V.8.H.3. Mutagénesis / Carcinogénesis         
Existe preocupación en la comunidad científica por si los factores de 
crecimiento de los concentrados plaquetarios pudiesen favorecer la aparición 
de tumores. Es conocido que los tumores expresan factores de crecimiento. 
Sin embargo, la revisión de la literatura no relaciona en modo alguno la 
aplicación de plasma rico en plaquetas con la transformación maligna de 
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tejidos normales o displásicos.  El mecanismo de carcinogénesis es complejo, 
y requiere la acumulación de múltiples alteraciones moleculares oncogénicas 
que superen los mecanismos fisiológicos de proliferación celular. Según la 
teoría epigenética de la carcinogénesis, en una primera fase de iniciación se 
producirían alteraciones irreversibles en el ADN, que aumentaría la 
probabilidad de aparición de nuevas alteraciones genéticas celulares y 
finalmente progresarían hasta perder completamente el control sobre la 
división celular. Los factores de crecimiento plaquetario no actuarían como 
iniciadores, ya que su acción se realiza sobre las membranas celulares y no 
sobre el núcleo, pero podrían actuar como promotores indirectos en la 
carcinogénesis, favoreciendo la división y promoción de células previamente 
con defectos394.   
Aún así, las revisiones bibliográficas al respecto no han documentado ningún 
caso en el que el plasma rico en plaquetas pueda considerarse mutagénico o 
carcinogénico. Los tratamientos basados en plasma rico en plaquetas son 
tratamientos cortos, en los que los factores de crecimiento actúan a nivel 
extracelular y se degradan rápidamente250. Los factores de crecimiento sólo 
tienen actividad local y puntual en el tiempo, no pasan a sangre periférica y 
poseen una vida media corta, por lo que su utilización no implica ningún 
riesgo oncogénico cuando se emplean de manera puntual y localizada420. 
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V.9.I.  MARCO LEGAL       
La Agencia Española del Medicamento y Productos Sanitarios (AEMPs) 
considera el plasma rico en plaquetas como medicamento de uso humano, 
según la directiva 2001/83/CE, por la que se establece un código comunitario 
sobre medicamentos de uso humano y según la Ley 29/2006, de garantías y 
uso racional de medicamentos y productos sanitarios, siendo de obligado 
cumplimiento421:  
- El uso de PRP debe ser prescrito por un médico, odontólogo o podólogo, en 
el ámbito de sus competencias respectivas, no siendo susceptible de ser 
prescrito por otro tipo de profesionales sanitarios o no sanitarios.  
- Es responsabilidad del prescriptor la elección del producto que más se 
adecue a la patología a tratar y de la forma óptima de obtención del mismo. 
  
- Al tratarse de un medicamento dispensado bajo la prescripción médica 
restringida, sólo se podrá utilizar en determinadas instalaciones sanitarias 
especializadas, debidamente autorizadas para el desarrollo de dichas 
actividades. 
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- El facultativo prescriptor será el máximo responsable de garantizar que el 
procedimiento utilizado, aunque lo realice un tercero, cumple con las 
garantías mínimas de calidad de producción.  Existen diferentes técnicas de 
obtención del plasma rico en plaquetas, que de forma general pueden 
clasificarse en técnicas abiertas o cerradas. Se entiende como técnica 
abierta aquella en la que alguno de los productos es expuesto al aire 
durante el proceso, mientras que en la técnica cerrada no hay exposición al 
aire en ningún momento.  
- Al tratarse de productos derivados de la sangre, aunque sean de carácter 
autógeno, se deben adoptar medidas de control, vigilancia y trazabilidad 
que impidan la transmisión de enfermedades infecciosas, siendo el médico 
prescriptor el responsable del cumplimiento de dichas medidas. El 
procedimiento debe ajustarse al Real Decreto 1088/2005 donde se 
establecen los requisitos técnicos y condiciones mínimas de hemodonación 
y de los centros y servicios de transfusión, además de realizar las pruebas 
analítica obligatorias al paciente descritas en el anexo III del RD 
1088/2005, centrándose en la determinación de agentes infecciosos.  
- Garantía de farmacovigilancia por parte del prescriptor, debiendo notificar 
a la mayor brevedad a la AEMPSs cualquier sospecha de reacción adversa.  
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- Garantía de información. Dado que el plasma rico en plaquetas no dispone 
de una ficha técnica ni de un prospecto, autorizados por la AEMPs, es 
responsabilidad del médico prescriptor ofrecer una información adecuada a 
cada paciente que garantice el cumplimiento de los requisitos de calidad 
del producto, aspectos de eficacia en la patología a tratar, ventajas de 
utilizar este producto sobre cualquier otra alternativa terapéutica, riesgos 
conocidos y formas de notificar cualquier reacción adversa.  
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VI.1. TIPO DEL ESTUDIO 
El presente trabajo se define como un estudio prospectivo, intervencionista, 
de asignación paralela, sin ciego, con grupo control. Este estudio pretende 
valorar si existe algún beneficio terapéutico en la aplicación de plasma rico 
en plaquetas en el tratamiento de la tendinopatia degenerativa del manguito 
rotador. 
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VI.2. DISEÑO DE ESTUDIO 
Se estima un tamaño muestral de 30 sujetos para este estudio, de asignación 
secuencial paralela en dos grupos de 15 individuos, previo consentimiento 
informado, a partir de las propuestas de valoración de interconsultas 
realizadas en Consultas Externas del Centro de Especialidades del 
Departamento de Salud nº15 (Hospital Virgen de los Lirios, Alcoy).  
 VI.2.A. Criterios de Inclusión 
- Omalgia inflamatoria de, al menos, 3 meses de evolución. 
- Edad comprendida entre los 40 y los 75 años. 
- Ambos sexos. 
- Tendinopatia degenerativa del manguito rotador: tendinosis, rotura parcial 
del supraespinoso o rotura completa aislada del supraespinoso con 
retracción < 1 cm, objetivadas por resonancia magnética nuclear.  
- No conflicto subacromial severo (espacio suprahumeral ≥  5 mm). 
- Consentimiento informado: aceptación del paciente. 
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 VI.2.B. Criterios de Exclusión 
- Conflicto subacromial severo (espacio suprahumeral < 5 mm). 
- Rotura tendinosa aislada del supraespinoso con retracción ≥ 1 cm. 
-  Rotura tendinosa del manguito rotador con implicación de varios tendones. 
- Tendinopatia calcificante del manguito rotador. 
- Patología labral asociada. 
- Patología del tendón de la porción larga del bíceps. 
- Enfermedades reumatólogicas. 
- Embarazo. 
- Cáncer. 
- Enfermedades hematológicas.  
- Medicación anticoagulante o antiagregante. 
- Cirugía previa del hombro. 
- Radiculopatia cervical asociada. 
- Antecedente de VIH, VHB, VHC, sífilis. 
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 VI.2.C. Variables de estudio 
Se registraron los siguientes grupos de variables de estudio: 
- Variables antropométricas: edad, sexo, lateralidad, dominancia, altura 
(cm), peso (kg), índice de masa corporal (IMC).  
- Variables paraclínicas: profesión, tabaquismo, conflicto legal.  
- Variables clínicas: morbilidades (dislipemia, diabetes, depresión, 
fibromialgia), maniobras de exploración (Neer, Jobe, Hawkins, Yocum, 
Gerber, Speed, Yergason). 
- Rango de movilidad: flexión-extensión, adbucción-aducción, rotación 
externa-rotación interna. El sistema de medición del balance articular 
empleado fue el sistema SFTR descrito Gerhardtt y colaboradores422, 
donde se describe el movimiento articular, partiendo de la posición 
anatómica, en los planos sagital, frontal, transversal y rotacional.  
- Dolor: Escala visual-analógica423. 
- Escalas y cuestionarios: DASH424,425,  SF-36426, ASES 427y Constant-
Murley428. 
- Variables radiológicas: morfología acromial en la proyección sagital 
oblicua de resonancia magnética429, índice acromial102, ángulo de 
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inclinación acromial430, espacio subacromial y el grado de infiltración 
grasa.  
VI.3. MÉTODO DE ESTUDIO 
 VI.3.A. Metodología de reclutamiento de los pacientes y  
  asignación a grupo 
Las propuestas de primera visita con motivo de consulta “omalgia” 
codificadas con los siguientes códigos CIE del Sistema de Información 
Ambulatoria (SIA) del programa de gestión sanitaria Abucasis, fueron citadas 
en las Consultas Externas de Traumatología del Centro de Especialidades del 
Departamento de Salud nº15: 
CIE-9 719.41  Dolor articular hombro 
CIE-9 719.41  Hombro doloroso 
CIE-9 726.1  Síndrome de la vaina de los músculos rotadores  
   del brazo 
CIE-9 726.1  Síndrome subacromial 
CIE-9 726.10  Tendinitis del manguito de los rotadores 
CIE-9 726.13  Desgarro parcial del manguito de los rotadores 
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Una vez filtradas las interconsultas y valorados los pacientes, aquellos sujetos 
identificados como potencialmente aptos para el estudio fueron 
secuencialmente asignados de forma paralela a dos grupos, hasta obtener 15 
individuos por grupo.  
- Grupo I (grupo intervención): infiltración ecoguiada subacromial y 
peritendinosa del manguito rotador con dos inyecciones ecoguiadas 
espaciadas 4 semanas, de plasma rico en plaquetas autólogo, asociado a 
un ficha de fisioterapia domiciliaria basada en el protocolo de 
rehabilitación de síndrome subacromial de la Sociedad Española de 
Medicina Física y Rehabilitación (SERMEF). 
- Grupo II (grupo control): programa de fisioterapia aislado, mediante el 
protocolo de rehabilitación hospitalario de síndrome subacromial de la 
Sociedad Española de Medicina Física y Rehabilitación (SERMEF) adaptado 
al Servicio de Rehabilitación del Hospital de Alcoy.  
El paciente fue informado sobre el estudio y se le pidió su adhesión al 
mismo, previa firma de consentimiento informado específico (anexo 1). Si el 
paciente declinaba la participación o no aceptaba el grupo de asignación, no 
era incluido en el estudio.  Así mismo, a los pacientes asignados al grupo I 
(grupo intervención) se les solicitó una analítica ordinaria con serología 
infecciosa (VIH, VHB, VHC, sífilis) según normativa vigente de la Agencia 
Española del Medicamento.  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 VI.3.B.  Metodología de evaluación de los pacientes 
 VI.3.B.1. Ficha recogida de datos 
Los sujetos que aceptaron formar parte del estudio, fueron sometidos a una 
anamnesis exhaustiva para excluir otras causas de dolor que la valorada en 
este trabajo, descartándose aquellos pacientes con sospecha de conflicto 
laboral o compensación legal. Se cumplimentó una ficha de recogida de 
datos individualizada para cada paciente donde se recogieron los datos 
relevantes procedentes de la anamnesis y exploración clínica  (anexo 2). 
 VI.3.B.2. Escala visual-analógica (EVA) 
La valoración del dolor se realizó mediante la escala visual analógica (EVA)-
escala numérica423: se trataba de una regla doble de 10 centímetros de 
longitud con un componente fijo y un componente deslizable en sentido 
transversal. En el anverso se exponían 5 caras con progresión del dolor 
correspondientes de derecha a izquierda a los estados de: no dolor, dolor 
leve, dolor moderado, dolor severo, dolor insoportable. En el reverso, la 
situación de la regla móvil determinada por el estado de dolor seleccionado 
en el anverso, se correlacionaba con una puntuación numérica. 
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Imagen 14: Fotografía del dispositivo de evaluación de la escala visual analógica (EVA) 
  
 VI.3.B.3. Goniometria 
Se determinó el balance articular de flexo-extensión, abducción-aducción, 
rotación externa-rotación interna, tanto en el hombro afecto como en el 
hombro contralateral, registrándose en grados los resultados obtenidos y 
realizándose la medición por goniometría.  
  
 Imagen 15: Fotografía de un goniómetro. 
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 VI.3.B.4. Cuestionarios de valoración del bienestar y 
escalas funcionales 
Se evaluó el bienestar del paciente y la funcionalidad del hombro mediante 
cuestionarios, previo inicio del tratamiento, al mes y a los 3 meses de haber 
inicio el tratamiento.  
El empleo de sistemas de medición fiables es imprescindible para el correcto 
análisis de datos y resultados, la interpretación de los cuales permitirá la 
toma de decisiones terapéuticas basadas en la evidencia científica. En la 
actualidad disponemos de un amplio espectro de instrumentos para medir el 
impacto de las intervenciones médicas en la salud general del paciente y 
herramientas específicas para valorar los resultados en regiones anatómicas 
concretas424. En nuestro trabajo empleamos los siguientes cuestionarios:  
 VI.3.B.4.1. Cuestionario DASH (anexo 3) 
El cuestionario DASH (del Inglés, Disabilities of the Arm, Shoulder and 
Hand) es el cuestionario más empleado para la valoración global de la 
extremidad superior, desarrollado conjuntamente por el Institute for 
Work and Health y la American Academy of Orthopedic Surgeons 
(AAOS)424,425. Está validado en Español y consta de 30 preguntas. 
Posee también dos módulos opcionales, cada uno de ellos consta de 
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cuatro preguntas, referidas a actividades deportivas y actividades 
artísticas musicales. El cálculo de la puntuación final es relativamente 
complicado. Para calcular la puntuación es necesario que se hayan 
contestado al menos 27 de las 30 cuestiones. La puntuación final se 
obtiene calculando la media aritmética de las preguntas contestadas, 
restando 1 multiplicando por 25. Este cálculo proporciona una 
puntuación entre 0 y 100, siendo mayor la discapacidad a mayor 
puntuación obtenida, y considerando variaciones de trascendencia 
clínica aquellas que superan los 10 puntos. El cuestionario DASH 
posee una excelente reproductibilidad y una elevada sensibilidad.  
 VI.3.B.4.2. Cuestionario SF-36 (anexo 4) 
El cuestionario SF-36 es un cuestionario general de salud 
frecuentemente utilizado en investigaciones médicas por ofrecer una 
perspectiva amplia del estado de salud de un individuo de forma 
sencilla, rápida y reproducible424,426. Fue diseñado por el Health 
Institute of New England Medical Center (Boston, Massachusetts, 
EEUU) y dispone de versión aprobada y validada en múltiples 
idiomas. Contiene 36 preguntas agrupadas en apartados para medir 
de forma independiente 8 conceptos o dimensiones de la salud; esto 
es, no específicos de una patología, grupo de tratamiento o edad, 
detectando tanto estados positivos como negativos de la salud física y 
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estado emocional, en actividades de la vida cotidiana desarrolladas 
en el último mes.  
- Función física (PF, physical functioning): grado en el que la falta de 
salud limita las actividades físicas de la vida diaria, como el 
cuidado personal, caminar, subir escaleras, coger o transportar 
cargas, y realizar esfuerzos moderados e intensos. Número de 
preguntas o ítems: 10 
- Rol físico (RP, role-physical): grado en el que la falta de salud 
interfiere en el trabajo y otras actividades diarias, produciendo 
como consecuencia un rendimiento menor del deseado, o 
limitando el tipo de actividades que se puede realizar o la dificultad 
de las mismas. Número de preguntas o ítems: 4 
- Dolor corporal (BP, bodily-pain): medida de la intensidad del dolor 
padecido y su efecto en el trabajo habitual y en las actividades del 
hogar. Número de preguntas o ítems: 2. 
- Salud general (GH, general health): valoración personal del estado 
de salud, que incluye la situación actual y las perspectivas futuras y 
la resistencia a enfermar. Número de preguntas o ítems: 5. 
- Vitalidad (VT, vitality): sentimiento de energía y vitalidad, frente al 
de cansancio y desánimo. Número de preguntas o ítems: 4. 
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- Función social (SF, social functioning) : grado en el que los 
problemas físicos o emocionales derivados de la falta de salud 
interfieren en la vida social habitual. Número de preguntas o ítems: 
2. 
- Rol emocional (RE, role-emotional): grado en el que los problemas 
emocionales afectan al trabajo y otras actividades diarias, 
considerando la reducción del tiempo dedicado, disminución del 
rendimiento y del esmero en el trabajo. Número de preguntas o 
ítems: 3. 
- Salud mental (MN, mental-health): valoración de la salud mental 
general, considerando la depresión, ansiedad, autocontrol y 
bienestar general.  Número de preguntas o ítems: 5. 
- Evolución de la salud: Comparación de la salud actual comparada 
con la de hace 1 año. Número de preguntas o ítems: 1. 
Las puntuaciones de cada una de las 8 dimensiones del SF-36 oscilan 
entre los valores 0 y 100, siendo 100 un resultado que indica una 
salud óptima y 0 reflejaría una estado de salud pésimo. El resultado 
puede analizarse de forma separada en cada una de las 8 
dimensiones, o en dos subconjuntos referidos a la salud física 
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(primeras 4 dimensiones: PF, RP, BP, GH) y salud mental (últimas 4 
dimensiones: VT, SF, RE, MH).  
El principal inconveniente que presenta es la complejidad en el 
cálculo estadístico del resultado, que precisa de un programa 
informático. Una forma simplificada de realizar el cálculo es el 
denominado método Rand, basado en la transformación de la 
puntuación de la escala de 0 a 100 en valores numéricos en función 
del número de preguntas de cada categoría, de modo que una 
pregunta de 3 categorías se puntuaría como 0-50-100, una de 5 
categorías como 0-25-50-75-100 y una de 6 categorías como 
0-20-40-60-80-100.  
 VI.3.B.4.3. Cuestionario ASES (anexo 5) 
El cuestionario ASES427 consta de un cuestionario para el paciente y 
un formulario para el médico compuesto de tres apartados: la escala 
del dolor, la escala de función y la escala de satisfacción. La escala de 
funcionalidad evalúa para cada extremidad de 0 a 3, un total de 12 
actividades. Una última y única cuestión evalúa de 0 a 10 la 
satisfacción percibida por el paciente. 
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 VI.3.B.4.4. Escala Constant-Murley  
La escala Constant-Murley428 es, sin duda, el cuestionario más 
empleado para la valoración del hombro en nuestro medio. Incluye 
cuatro parámetros: 2 parámetros subjetivos, dolor (15 puntos) y 
actividades de la vida (20 puntos); y 2 parámetros objetivos, movilidad 
(40 puntos) y fuerza (25 puntos). Cada parámetro tiene una 
puntuación individual cuya suma total máxima es de 100 puntos, de 
tal modo que a mayor puntuación, mejor función. Esta escala tiene la 
ventaja de ser ampliamente utilizada en la literatura, pero presenta el 
gran inconveniente de no tener estandarizado el método 
dinamométrico para evaluar la fuerza431,432. En la puntuación final se 
da más valor a la exploración, por lo que es muy útil para evaluar la 
artrosis y patología del manguito de los rotadores, pero no tanto para 
las inestabilidades.  
 VI.3.B.5. Pruebas de imagen 
Todos los pacientes incluidos en el estudio poseían un estudio radiográfico 
básico de hombro (proyección anteroposterior de hombro) así como una 
resonancia magnética nuclear (secuencias T1,T2, STIR). La resonancia fue 
repetida a los 3 meses de iniciarse el tratamiento en el grupo I (grupo 
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intervención), no se repitió en el grupo control por restricciones económicas 
del Hospital. 
 VI.3.C. Metodología de obtención de plasma rico en  
   plaquetas 
  
 VI.3.C.1. Extracción de la sangre 
Los sujetos asignados al grupo 1 (grupo intervención) fueron citados en el 
Laboratorio del Hospital Virgen de los Lirios, previa remisión de la solicitud 
correspondiente al Laboratorio (anexo 6) con los datos identificativos de cada 
paciente.  Se comprobó el resultado negativo de la serología infecciosa en 
todos los pacientes antes de iniciar el procedimiento.  
Como recomendaciones generales a los pacientes se les pedía evitar el 
consumo de antiinflamatorios 72 horas antes de la extracción. No era preciso 
estar en ayuno para realizar el procedimiento, aunque se aconsejaba una 
ingesta liviana de bajo contenido graso. Los pasos podrían resumirse de la 
siguiente manera: 
1. El paciente era identificado con un código numérico único, que le era 
solicitado nuevamente previa realización de la infiltración.  
 274
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
2. El paciente se situaba en una posición cómoda y relajada mientras que 
una enfermera identifica bala vena para la extracción, generalmente la 
vena antecubital de la flexura del codo.  
3. Se desinfectaba la zona escogida para la punción con algodón y alcohol. 
4. Se aplicaba un lazo elástico de torniquete unos 7-10 cm proximal al sitio 
de punción. 
5. Se introducía la aguja de extracción de seguridad BD Vacutainer ® 
Eclipse™, en ángulo de 45º respecto al vaso sanguíneo. 
6. Se rellenaban 5 tubos de coagulación VACUETTE®, identificados cada 
uno con el mismo código numérico del paciente. Estos tubos poseen una 
capacidad de 5 ml, y una concentración de citrato sódico al 3.8%.  
7. Se liberaba el lazo elástico de torniquete, al mismo tiempo que se 
retiraba el Vacutainer y se ejercía presión sobre la zona de venopunción 
durante 5 minutos; transcurrido ese tiempo, se desinfectaba nuevamente 
y se aplicaba un apósito estéril. 
 Imagen16: Tubos de coagulación (izquierda). Extracción de sangre periférica (derecha).  
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 VI.3.C.2. Centrifugación de la sangre 
Los tubos de coagulación VACUETTE® son depositados en el porta-tubos de 
los pocillos de la centrifugadora de laboratorio GRIFOLS® modelo Paracen 
3™: se trata de una centrifugadora de rotor horizontal que dispone de un 
programa específico para obtención de plasma rico en plaquetas mediante un 
ciclo simple de centrifugación a 1200 rpm durante 7 minutos y 56 segundos. 
Requiere calibrado manual previo del peso de los pocillos porta-tubos, 
depositando exactamente el mismo número de tubos en pocillos opuestos 
(1-3,2-4). Se compensan los porta-tubos o pocillos vacíos, si hiciese falta, con 
tubos llenos de suero fisiológico.  
Imagen 17: Centrifugadora GRIFOLS, aspecto externo (izquierda). Interior centrifugadora con disposición 
de los tubos de coagulación en los pocillos (derecha).  
La centrifugadora PARACEN 3, número de serie 150155/01, fabricante 
Ortoalresa ha sido certificada bajo la normal ISO 9001 y cumple las 
directivas europeas de máquinas (2006/42/CE), sobre material eléctrico 
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(2006/95/CE) y directiva de compatibilidad electromagnética (2004/108/CE). 
Y las normas armonizadas apl icadas EN 61010-1:2001, EN 
61010-2-020:2006, EN 61326-1:2006. La carcasa exterior es de acero 
laminado recubierta de tratamiento de epoxi gofrado al horno y frontal 
plástico BAS. Su cámara de centrifugación es de acero inoxidable en calidad 
AISI 304. El rotor es el modelo RT 205 con número de serie 140227/04, con 
rpm máxima 4000 y Max 3220 xg. 
Características técnicas PARACEN 3: 
- Red de alimentación: 120-110 V - 230-220V 
- Consumo potencia máxima: 440W 
- Velocidad máxima: 13300 rpm 
- Fuerza centrífuga relativa (FCR): 18985 xg 
- Nivel de ruido máximo: <60 dB. 
- Dimensiones: 49x62x39 
- Precisión del cuentarrevoluciones: 100 rpm. 
- Precisión FCR: 10xg 
- Rotor oscilante con capacidad 4x400 ml, RPM 3700, radio mm 180, factor 
xg 2.755,  
 VI.3.C.3. Obtención de la fracción plasmática 
Completado el ciclo de centrifugación, los tubos son retirados de la 
centrifugadora, manipulándolos con suavidad y manteniendo siempre su 
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posición vertical. Se transportan al banco de trabajo del laboratorio en 
gradillas porta-tubos. A continuación, se comprueba el código numérico de 
cada uno de los cinco tubos obtenidos por paciente y se desechan aquellos 
en los que se aprecie hemólisis. A continuación, mediante dos agujas 
BRAUN® Sterican™y dos jeringas estériles de 10 cc se aspira en dos tiempos 
la fracción plasmática, de modo que la mitad superior corresponde a plasma 
pobre en plaquetas y la inferior a plasma rico en plaquetas, que es el que 
utilizaremos para la infiltración. 
Imagen 18: Ejemplo de tubos desechados por presentar hemólisis (izquierda). Aspecto normal de los tubos 
centrifugados sin  presentar signos de hemólisis (centro). Proceso de extracción de la fracción 
plasmática (derecha).  
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 VI.3.D. Metodología de la infiltración de plasma rico en 
   plaquetas 
El tiempo transcurrido desde la centrifugación a la infiltración es inferior a 15 
minutos. Se minimizaron las molestias asociadas a la punción aplicando 
crema EMLA (lidocaina prilocaina al 5%) en la región antero-lateral del 
hombro, 15 minutos antes de realizar la inyección. El procedimiento se 
describe en los siguientes pasos: 
1. Comprobación del producto cotejando el código numérico de los tubos 
con el resguardo del código numérico que posee el paciente. 
2. Descontaminación de la zona cutánea antero-lateral del hombro afecto y 
retirada de los restos de crema EMLA con alcohol y gasas estériles. 
3. Ecografía exploratoria de hombro según técnica descrita por Mack y 
colaboradores206, pero limitada a la valoración del espacio subacromial y 
tendón del supraespinoso.  
4. Introducción de la aguja y visualización ecográfica de su dirección hasta 
situarse peritendinosa, y vaciado del contenido de la jeringa. 
5. Desinfección de la zona de punción con alcohol y aplicación de apósito 
estéril. 
6. Al paciente se le recomendaba guardar reposo relativo de dicho miembro 
las siguientes 12 horas. No se aplicaba ningún cabestrillo ni 
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inmovilización. Se le recomendaba el consumo de analgésicos no 
antiinflamatorios si presenta dolor.  
Imagen 19: Aplicación de EMLA (izquierda). Ejemplo de infiltración ecoguiada en el hombro (centro). 
Imagen ecográfica donde visualizamos la dirección y profundidad de la aguja para la inyección del 
plasma contenido en la jeringa (derecha). 
 VI.3.E. Protocolo de rehabilitación 
Los pacientes de ambos grupos fueron remitidos mediante propuesta de 
interconsulta al Servicio de Rehabilitación para inicio de un programa de 
fisioterapia, mediante el protocolo de rehabilitación de síndrome 
subacromial de la Sociedad Española de Medicina Física y Rehabilitación - 
SERMEF (anexo 8). 
El protocolo terapéutico de rehabilitación consistió en 3-5 sesiones 
semanales de aproximadamente 2-4 horas diarias a lo largo de 4-6 semanas. 
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El tratamiento se sustentó en dos pilares básicos: técnicas de electroterapia 
superficial preparatoria seguida de ejercicios de potenciación.  
Los ejercicios de potenciación son, a su vez, de 3 tipos: 
- Ejercicios de fortalecimiento del manguito rotador: durante los 
movimientos de flexión y abducción, el deltoides ejerce una tracción 
craneal de la cabeza humeral; esta fuerza es contrarrestada a través de la 
acción conjunta de los músculos infraespinoso, redondo menor y 
subescapular, que llevan a cabo la tracción caudal de la cabeza humeral 
de manera compensatoria. A la vez el músculo supraespinoso desarrolla 
una fuerza coaptadora de la cabeza humeral contra la cavidad glenoidea, 
que dará como resultado un significativo grado de estabilización articular. 
De lo expuesto resulta evidente que un déficit en la fuerza del manguito 
rotador va a generar una elevación de la cabeza humeral que, sin ser 
contrarrestada conllevará el consiguiente “conflicto subacromial”. Los 
ejercicios son realizados fundamentalmente con bandas elásticas, que 
permiten controlar y entrenar tanto la parte concéntrica como la excéntrica 
del ejercicio. El entrenamiento suele ser progresivo con 3 series de 10 
repeticiones la primera semana, 3 series de 15 repeticiones la segunda 
semana y 3 series de 20 repeticiones posteriormente, evitando siempre 
llegar al dolor. 
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- Ejercicios de fortalecimiento de los estabilizadores de la escápula: 
responsables primarios de la recuperación de una posible alteración del 
denominado ritmo escapulohumeral. Se trabajaron especialmente los 
músculos trapecio y serrato anterior, mediante ejercicios de pulsión en silla 
y ejercicios de pulsión en pared, con un máximo de 25 repeticiones 
diarias.  
- Ejercicios de estiramiento escapular: Desde el punto de vista anatómico 
existe una inserción conjunta del manguito rotador y de la cápsula 
articular del hombro a nivel de troquín y troquíter. Por ello, se apoya la 
teórica importancia de llevar a cabo ejercicios de estiramiento capsular 
para lograr un correcto tratamiento del síndrome subacromial ya que el 
daño del manguito rotador iría acompañado de una afectación capsular 
que reproduciría un mecanismo de rigidez articular. Se estableció un 
número que oscilaba entre 3 y 5 repeticiones con un mantenimiento en la 
posición de elongación máxima e indolora de 30 segundos y guardando 
una pausa o descanso entre cada estiramiento de 10 segundos. 
VI.4. CRONOGRAMA DEL ESTUDIO 
La carga de trabajo del presente estudio se ha repartido en 5 fases 
fundamentalmente: 
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 Imagen 20: Cronograma de trabajo 
 
1. Revisión bibliográfica, de aproximadamente 6 meses, a través de 
MEDLINE-PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), para conocer 
la situación actual del tema de investigación. 
2. Autorización del estudio, por el Jefe de Servicio de Cirugía Ortopédica y 
Traumatología del Hospital Virgen de los Lirios (Dr. J. Vidal Catalá), el 
Gerente del Departamento de Salud nº21 (Dr. Carlos Aracil Monllor) y 
aprobación por el Comité de Estudios de Investigaciones Clínicas - CEIC 
(Sr. Jorge Beltrán Gisbert).  
3. Confección de los grupos: período aproximado de 3 meses, y evaluación 
inicial. 
4. Intervención (infiltración+rehabilitación vs rehabilitación aislada), 
seguimiento y evaluación. 
5. Interpretación de resultados. 
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VI.5. MATERIAL DEL ESTUDIO 
- Aguja de extracción de seguridad BD Vacutainer® Eclipse™ (BD, NJ, 
USA):  Aguja 21G, 1,25 pulgadas (32 mm).  
 Imagen 21 : Técnica de extracción (izquierda). Material para la extracción (derecha).  
- Tubos de coagulación VACUETTE® (Greiner Bio-One, Kremsmünster, 
Austria) que contienen una solución de citrato sódico taponada con una 
concentración de 3.8% (0,129 mol/l). La relación de mezcla es la 
siguiente: 1 parte de solución de citrato con 9 partes de sangre. Los tubos 
son de material sintético y tienen un vació predosificado para obtener un 
volumen exacto de llenado. Los tubos, las concentraciones de aditivos 
químicos y los volúmenes están sujetos a la ISO 6710.  
 Imagen 22 : Tubos de coagulación VACUETTE.  
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- Etiquetas identificativas: Código numérico único de 7 cifras con el que se 
identifica al paciente, los tubos extraídos y el vaso transportador.  
Imagen 23: Etiquetas identificativas (izquierda). Marcado de los tubos con las etiquetas del paciente 
(derecha).  
- Centrifugadora de laboratorio modelo GRIFOLS® PARACEN 3™ (Grifols, 
Barcelona, España): Centrifugadora de rotor horizontal que dispone de un 
programa específico para obtención de plasma rico en plaquetas mediante 
un ciclo simple de centrifugación a 1200 rpm durante 7 minutos y 56 
segundos. Requiere calibrado previo de los pocillos porta-tubos. 
 
  
 Imagen 24: Centrifugadora modelo GRIFOLS PARACEN 3. 
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- Gradilla transporte porta-tubos de laboratorio.  
Imagen 25: Dos modelos distintos de gradilla de transporte porta-tubos.  
- Jeringa 10 cc y aguja intramuscular BRAUN® Sterican™ 
Imagen 26: Ejemplo de aspiración simple de arriba a abajo con dos jeringas y agujas distintas la mitad 
superior e inferior de la columna plasmática. 
- Ecógrafo Sonosite® S-Series-Nerve™:  Ecógrafo portátil de alta definición 
facilitado por el Servicio de Anestesiología y Reanimación. Pantalla LCD 
10.4”, peso 3.8 Kg, rango dinámico hasta 165 dB, escala de grises 256. 
Permite ajustar la frecuencia del transductor, la profundidad y la ganancia.  
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Imagen 27: Ecógrafo Sonosite S-Series-Nerve.  
- Material para la infiltración: guantes, gasas estériles, crema EMLA 
(lidocaina prilocaina), apósito OPSITE.  
Imagen 28: Material para la infiltración: gasas (izquierda), apósito (medio), crema EMLA (derecha). 
VI.6.  INSTALACIONES 
1. Consultas Externas Centro de Especialidades: selección de los pacientes, 
exploración clínica, goniométrica y cuestionarios. 
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 Imagen 29: Consultas Externas del Centro de Especialidades 
2. Laboratorio de Análisis Clínicos Hospital Virgen de los Lirios: extracción de 
la sangre y procesamiento de la sangre. 
 Imagen 30: Laboratorio de análisis clínicos.  
3.  Consulta de laboratorio de Análisis Clínicos del Hospital Virgen de los 
Lirios: Infiltración ecoguiada del plasma rico en plaquetas. 
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 Imagen 31: Consulta del laboratorio de análisis clínicos.  
4.  Servicio de Rehabilitación y Medicina Física del Hospital Virgen de los 
Lirios.  
 Imagen 32: Instalaciones del Servicio de Rehabilitación 
VI.7.  FINANCIACIÓN Y RESPONSABILIDADES ÉTICAS 
Financiación: Para la realización del presente trabajo no se ha conseguido 
ningún tipo de financiación, y ha podido ser realizado gracias a la 
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colaboración desinteresada de los responsables de los diferentes 
departamentos de Traumatología, Radiodiagnóstico, Laboratorio y 
Rehabilitación del Hospital Virgen de los Lirios. 
Confidencialidad de los datos:  El doctorando declara que se han seguido los 
protocolos en su centro de trabajo sobre la protección de datos de pacientes 
y que todos los pacientes incluidos en el estudio han recibido información 
adecuada sobre el estudio y han dado su consentimiento informado por 
escrito para participar en este estudio. 
Conflicto de intereses: El doctorando declara no tener ningún conflicto de 
intereses.  
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Los análisis estadísticos se han realizado con la versión SPSS 22.0 
VII.1. CONCEPTOS ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS BÁSICOS 
Media: Promedio, resultado de dividir la suma de todas las puntuaciones por el 
número de observaciones.  
Error estándar: Medida de variabilidad de las puntuaciones entorno a la media, pero 
corregido por el n de la muestra, a > n el error estándar es más pequeño y la media 
se acerca más a la media poblacional.   
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95% de intervalo de confianza para la media: En la población, la media residirá entre 
este intervalo con un 95% de confianza. 
Media recortada al 5%: media sin el 5% de casos del extremo inferior y del extremo 
superior (promedio sin casos extremos). 
Mediana: La mediana de una variable es su valor central, y por lo tanto separa la 
mitad superior de los datos de la mitad inferior de los datos. Si una variable tiene las 
siguientes observaciones: 1, 3, 3, 4, 5, 7, 7, 7, 9; la mediana de esta variable es 5. 
Varianza: Medida de dispersión, indica la variabilidad de las puntuaciones entorno a 
la media (a > varianza > diferencia entre las distintas puntuaciones en la variable). 
Desviación Estándar: Variabilidad de las puntuaciones alrededor de la media. Es la 
raíz cuadrada de la varianza. Expresa la desviación en la misma métrica que la 
variable original. Valores muy bajos informan de que todas las puntuaciones en una 
variable son cercanas a la media 
Mínimo: Valor Mínimo en la variable. 
Máximo: Valor Máximo en la variable. 
Rango: Intervalo entre el valor máximo y el valor mínimo. 
Rango intercuartil: Intervalo entre el primer y el tercer cuartil; Cuartiles: dividen la 
muestra en 4 partes iguales: 1º cuartil: valor hasta el primer 25% de la muestra, 3º 
cuartil: valor hasta el 75 % de la muestra. 
Asimetría: grado de simetría de la distribución de datos; una variable normal tiene un 
valor = 0; regla aproximada: entre -1 y 1 normalidad, fuera: variable no normal. 
Curtosis: grado en que las observaciones están agrupadas en torno al punto central; 
variable normal tiene un valor = 0. 
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VII.2. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
 VII.2.A. Estadística descriptiva de variables demográficas 
   antropométricas 
Identificamos 8 variables demográficas antropométricas (edad, sexo, raza, 
lateralidad, dominancia, altura, peso, índice de masa corporal) y 2 variables 
demográficas paraclínicas (tabaquismo, profesión). 
VII.2.A.1. Descriptiva de variables cuantitativas 
Descriptiva de las variables cuantitativas: Según la prueba de Kolmogorov 
Smirnoff las variables edad, altura, peso e IMC presentan distribución normal, 
lo que tendremos en cuenta en pruebas posteriores.  
VII.2.A.1.1.  EDAD 
- La edad media de los pacientes en el grupo intervención fue de 58 años 
(rango 46-75), altura media 159 cm, peso medio 66,67 kg e IMC medio de 
26,38 (rango 20,82 - 32,76). 
- La edad media de los pacientes incluidos en el grupo control fue de 56 
años (rango 42-70), altura media 165 cm, peso medio 74,20 Kg e IMC 
medio de 27,25 (rango 21,96-34,62). 
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Se realiza una prueba de normalidad para determinar en qué medida la 
distribución de la variable edad se acerca a una distribución normal. En 
muestras pequeñas, como es nuestro caso, se interpretará la prueba de 
Shapiro-Wilk. Tener una distribución normal es uno de los requisito de las 
pruebas estadísticas de tipo paramétrico.  
GRUPOS EDAD ALTURA PESO IMC
GRUPO INTERVENCIÓN
N
Válidos 15 15 15 15
Perdidos 0 0 0 0
Media 58,47 159,53 66,67 26,3873
Mediana 57,00 159,00 67,00 26,1700
Moda 70 154a 67 20,82a
Desv. típ. 11,115 8,535 12,087 3,54868
Mínimo 41 143 50 20,82
Máximo 75 173 98 32,76
GRUPO CONTROL
N
Válidos 15 15 15 15
Perdidos 0 0 0 0
Media 56,60 165,10 74,20 27,2507
Mediana 58,00 164,00 72,00 26,3900
Moda 55a 156a 65a 21,96a
Desv. típ. 8,339 7,061 9,535 3,39538
Mínimo 42 155 62 21,96
Máximo 70 176 95 34,62
a. Existen varias modas. Se mostrará el menor de los valores.
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,931, p = 0,280 
- Control:  W (15) = 0,949, p = 0,505 
La variable sigue una distribución normal.  
¿Son los dos grupos diferentes en esta variable? Para evaluar si ambos grupos 
eran diferentes en esta variable se ha utilizado el test estadístico ANOVA de 
un factor, que evalúa si las medias de ambos grupos son diferentes o 
similares.  
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
EDAD Intervención .162 15 .200* .931 15 .280
Control .157 15 .200* .949 15 .505
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 26.133 1 26.133 .271 .607
Dentro de grupos 2703.333 28 96.548
Total 2729.467 29
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Podemos concluir que no hay diferencias de edad  significativas entre ambos 
grupos. 
VII.2.A.1.2.  ALTURA 
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Altura cm
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Altura cm
Intervención
Media 159.53 2.204
95% de intervalo de 
confianza para la media
Límite 
inferior
154.81
Límite 
superior
164.26
Media recortada al 5% 159.70
Mediana 159.00
Varianza 72.838
Desviación estándar 8.535
Mínimo 143
Máximo 173
Rango 30
Rango intercuartil 11
Asimetría -.147 .580
Curtosis -.209 1.121
Control
Media 165.10 1.823
95% de intervalo de 
confianza para la media
Límite 
inferior
161.19
Límite 
superior
169.01
Media recortada al 5% 165.06
Mediana 164.00
Varianza 49.864
Desviación estándar 7.061
Mínimo 155
Máximo 176
Rango 21
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas, por lo que podemos 
concluir que la variable sigue una distribución normal.  
- Intervención:  W (15) = 0,969, p = 0,836 
- Control:  W (15) = 0,937, p = 0,350 
No había diferencias de altura entre ambos grupos, F (1,28) = 3,788, p = 
0,062, aunque el estadístico se acerca al nivel de la significación estadística 
(p < 0,05). Había una tendencia en el grupo control a tener personas más 
Rango intercuartil 12
Asimetría .205 .580
Curtosis -1.024 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Altura cm Intervención .125 15 .200* .969 15 .836
Control .106 15 .200* .937 15 .350
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
Altura cm  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 232.408 1 232.408 3.788 .062
Dentro de grupos 1717.833 28 61.351
Total 1950.242 29
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altas que en el grupo intervención (grupo control: Media (M)= 165,1 
Desviación estándar (DS)= 7,06; vs. grupo intervención M= 159,53, SD= 
8,53). 
 
VII.2.A.1.3.  PESO 
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Peso kg
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Peso kg
Intervención
Media 66.67 3.121
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 59.97
Límite superior 73.36
Media recortada al 5% 65.85
Mediana 67.00
Varianza 146.095
Desviación estándar 12.087
Mínimo 50
Máximo 98
Rango 48
Rango intercuartil 13
Asimetría 1.071 .580
Curtosis 2.248 1.121
Control
Media 74.20 2.462
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 68.92
Límite superior 79.48
Media recortada al 5% 73.72
Mediana 72.00
Varianza 90.921
Desviación estándar 9.535
Mínimo 62
Máximo 95
Rango 33
Rango intercuartil 11
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas, por lo que se considera 
que sigue una distribución normal. 
- Intervención:  W (15) = 0,916, p = 0,168 
- Control:  W (15) = 0,905, p = 0,112 
No había diferencias de peso entre ambos grupos, F (1,28) = 3,592, p = 
0,068, aunque el estadístico se acerca al nivel de significación estadística (p 
< 0,05). Había una tendencia en el grupo control  a tener personas que 
Asimetría 1.046 .580
Curtosis .664 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Peso kg Intervención .189 15 .153 .916 15 .168
Control .145 15 .200* .905 15 .112
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
Peso kg  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 425.633 1 425.633 3.592 .068
Dentro de grupos 3318.233 28 118.508
Total 3743.867 29
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pesaban más que en el grupo intervención (grupo control: M= 74,2 DS= 
9,53; vs. grupo intervención M= 66,67, SD= 12,09). 
     
VII.2.A.1.4.  Índice de masa corporal (IMC) 
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
IMC
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
IMC
Intervención .149 15 .200* .941 15 .392
Control .133 15 .200* .975 15 .925
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
IMC
Intervención
Media 26.3873 .91626
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 24.4221
Límite superior 28.3525
Media recortada al 5% 26.3426
Mediana 26.1700
Varianza 12.593
Desviación estándar 3.54868
Mínimo 20.82
Máximo 32.76
Rango 11.94
Rango intercuartil 3.24
Asimetría .337 .580
Curtosis -.026 1.121
Media 27.2507 .87668
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 25.3704
Límite superior 29.1310
Media recortada al 5% 27.1352
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas. La variable sigue una 
distribución normal. 
- Intervención:  W (15) = 0,941, p = 0,392 
- Control:  W (15) = 0,975, p = 0,925 
No había diferencias en IMC entre ambos grupos, F (1,28) = 0,463, p = 
0,502.  
Control
Mediana 26.3900
Varianza 11.529
Desviación estándar
 
3.39538
Mínimo 21.96
Máximo 34.62
Rango 12.66
Rango intercuartil 5.36
Asimetría .564 .580
Curtosis .070 1.121
ANOVA
IMC  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 5.590 1 5.590 .463 .502
Dentro de grupos 337.704 28 12.061
Total 343.294 29
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 
VII.2.A.2 Descriptiva de variables cualitativas 
Descriptiva de las variables cualitativas: sexo, lateralidad y dominancia por 
grupos.  
VII.2.A.2.1. SEXO 
En ambos grupos la mayoría de los casos son del sexo femenino. Pese a que 
la totalidad de los pacientes presentaban dominancia derecha en el grupo 
intervención, 12 pacientes presentaban lateralidad en el hombro derecho 
(80%), mientras que sólo 3 pacientes presentaban clínica en el hombro 
izquierdo (20%), contralateral a su mano dominante. En el grupo control, 
todos los pacientes a excepción de 1 caso presentaban dominancia derecha, 
y la lateralidad en 11 de los 15 casos fue el lado derecho (73.3%) y 4 
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personas fueron de lateralidad izquierda (26.7%).  No hubieron diferencias 
en lateralidad entre ambos grupos, χ2 (1) = 0,186, p > 0,999.
Para evaluar si ambos grupos son o no diferentes en la variable sexo se ha 
utilizado el test estadístico Chi Cuadrado, que evalúa si la frecuencia de 
Tabla de contingencia SEXO * GRUPOS
Recuento
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN
GRUPO 
CONTROL
SEXO
hombre 2 4 6
mujer 13 11 24
Total 15 15 30
GRUPO*SEXO tabulación cruzada
SEXO
Total
Hombre Mujer
GRUPO
Intervención
Recuento 2 13 15
% dentro de GRUPO 13.3% 86.7% 100.0%
% dentro de SEXO 33.3% 54.2% 50.0%
Control
Recuento 4 11 15
% dentro de GRUPO 26.7% 73.3% 100.0%
% dentro de SEXO 66.7% 45.8% 50.0%
Total
Recuento 6 24 30
% dentro de GRUPO 20.0% 80.0% 100.0%
% dentro de SEXO 100.0% 100.0% 100.0%
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casos en dos variables categóricas es similar o diferente.  No se encontraron 
diferencias entre el grupo intervención y el grupo control.  
VII.2.A.2.2. LATERALIDAD 
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica  
(2 caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad 
 en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .833a 1 .361 .651 .326
Corrección de continuidadb .208 1 .648
Razón de verosimilitud .846 1 .358 .651 .326
Prueba exacta de Fisher .651 .326
Asociación lineal por lineal .806c 1 .369 .651 .326 .241
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 3.00.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es -.898.
Tabla de contingencia LATERALIDAD * GRUPOS
Recuento
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN
GRUPO 
CONTROL
LATERALIDAD
derecha 12 11 23
izquierda 3 4 7
Total 15 15 30
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GRUPO*LATERALIDAD tabulación cruzada
LATERALIDAD
Total
Derecha Izquierda
GRUPO
Intervención
Recuento 12 3 15
% dentro de GRUPO 80.0% 20.0% 100.0%
% dentro de LATERALIDAD 52.2% 42.9% 50.0%
Control
Recuento 11 4 15
% dentro de GRUPO 73.3% 26.7% 100.0%
% dentro de LATERALIDAD 47.8% 57.1% 50.0%
Total
Recuento 23 7 30
% dentro de GRUPO 76.7% 23.3% 100.0%
% dentro de LATERALIDAD 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica  
(2 caras)
Significación  
exacta (2 caras)
Significación exacta  
(1 cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .186a 1 .666 1.000 .500
Corrección de continuidadb .000 1 1.000
Razón de verosimilitud .187 1 .666 1.000 .500
Prueba exacta de Fisher 1.000 .500
Asociación lineal por lineal .180c 1 .671 1.000 .500 .305
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 3.50.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es .424.
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VII.2.A.2.3. DOMINANCIA 
Tabla de contingencia DOMINANCIA * GRUPOS
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN
GRUPO 
CONTROL
DOMINANCIA
derecha 15 14 29
izquierd 0 1 1
Total 15 15 30
GRUPO*DOMINANCIA tabulación cruzada
DOMINANCIA
Total
Derecha Izquierda
GRUPO
Intervención
Recuento 15 0 15
% dentro de GRUPO 100.0% 0.0% 100.0%
% dentro de DOMINANCIA 51.7% 0.0% 50.0%
Control
Recuento 14 1 15
% dentro de GRUPO 93.3% 6.7% 100.0%
% dentro de DOMINANCIA 48.3% 100.0% 50.0%
Total
Recuento 29 1 30
% dentro de GRUPO 96.7% 3.3% 100.0%
% dentro de DOMINANCIA 100.0% 100.0% 100.0%
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No había diferencias en dominancia entre ambos grupos, χ2 (1) = 1,034, p > 
0,999. En el grupo intervención había 15 (100%) personas con dominancia 
derecha y 0 personas con dominancia izquierda (0%). En el grupo control 
había 14 (93,3%) personas con dominancia derecha y 1 persona con 
dominancia izquierda (6.7%). 
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación  
exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilida
d 
 en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 1.034a 1 .309 1.000 .500
Corrección de continuidadb .000 1 1.000
Razón de verosimilitud 1.421 1 .233 1.000 .500
Prueba exacta de Fisher 1.000 .500
Asociación lineal por lineal 1.000c 1 .317 1.000 .500 .500
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .50.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es 1.000.
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 VII.2.B. Estadística descriptiva variables demográficas no 
 antropométricas 
VII.2.B.1. PROFESIÓN 
Se ha considerado 1 variable: profesión. Los casos del estudio han sido 
agrupado en 3 categorías de profesión de acuerdo a la siguiente pauta: 
- Profesión tipo 1: no trabajadores remunerados (jubilado, ama de casa, 
desempleado). 
- Profesión tipo 2: trabajadores remunerados no de fuerza (cocinera, 
dependienta, enfermera). 
- Profesión tipo 3: trabajadores remunerados de fuerza (carpintero, 
mecánico, transportista).  
Tabla de contingencia PROFESION * GRUPOS
Recuento
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN
GRUPO 
CONTROL
PROFESION
1 10 8 18
2 4 5 9
3 1 2 3
Total 15 15 30
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No había diferencias en profesión entre ambos grupos, χ2 (2) = 0,667, p = 
0,763. En el grupo intervención había 10 (66.7%) personas asignadas al tipo 
1, 4 personas con trabajos de no fuerza (26.7%), y 1 persona con trabajo de 
GRUPO*PROFESIÓN tabulación cruzada
PROFESIÓN
Total
No Trabajo No Fuerza Fuerza
GRUP
O
Intervención
Recuento 10 4 1 15
% dentro de GRUPO 66.7% 26.7% 6.7% 100.0%
% dentro de PROFESIÓN 55.6% 44.4% 33.3% 50.0%
Control
Recuento 8 5 2 15
% dentro de GRUPO 53.3% 33.3% 13.3% 100.0%
% dentro de PROFESIÓN 44.4% 55.6% 66.7% 50.0%
Total
Recuento 18 9 3 30
% dentro de GRUPO 60.0% 30.0% 10.0% 100.0%
% dentro de PROFESIÓN 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significación 
exacta (1 
cara)
Probabilida
d  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .667a 2 .717 .763
Razón de verosimilitud .674 2 .714 .763
Prueba exacta de Fisher .789 .763
Asociación lineal por lineal .644b 1 .422 .597 .298 .155
N de casos válidos 30
a. 4 casillas (66.7%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1.50.
b. El estadístico estandarizado es .803.
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fuerza (6.7%). En el grupo control había 8 (53.3%) sin trabajo remunerado, 5 
personas con trabajos de no fuerza (33.3%), y 2 personas con trabajos de 
fuerza (13.3%). 
 VII.2.C. Estadística descriptiva variables clínicas 
Se han considerado 7 variables: tiempo de evolución, antecedente 
traumático, tabaquismo, colesterol LDL, Hb, Hto y morbilidad subyacente.   
VII.2.C.1. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 
VII.2.C.2. ANTECEDENTE TRAUMÁTICO 
Tanto en el grupo intervención como en el grupo control, en la mayoría de 
los casos (n=13) el inicio de la sintomatología había sido insidioso, de 
carácter lentamente progresivo, y sólo en 2 pacientes se registró un 
traumatismo como factor desencadenante en el grupo intervención en 
comparación con 4 casos con antecedente traumático en el grupo control. El 
tiempo medio de evolución de la sintomatología fue de 8,27 meses (rango 
3-24 meses) en el grupo intervención y de 10,67 meses (rango 3-24 meses) 
en el grupo control.  
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VII.2.C.3. TABAQUISMO 
Como hábitos relevantes se identificó tabaquismo en 5 de los 15 pacientes en 
el grupo intervención (2 de los 4 casos evaluados al final de seguimiento 
como “fracaso terapéutico” o “insatisfacción del paciente” pertenecían al 
subgrupo de pacientes fumadores) y en 7 de los 15 pacientes en el grupo 
control. 
Recuento
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN
GRUPO 
CONTROL
TABAQUISMO
no 10 8 18
si 5 7 12
Total 15 15 30
GRUPO*TABAQUISMO tabulación cruzada
TABAQUISMO
Total
No Sí
GRUPO
Intervención
Recuento 10 5 15
% dentro de GRUPO 66.7% 33.3% 100.0%
% dentro de TABAQUISMO 55.6% 41.7% 50.0%
Control
Recuento 8 7 15
% dentro de GRUPO 53.3% 46.7% 100.0%
% dentro de TABAQUISMO 44.4% 58.3% 50.0%
Total
Recuento 18 12 30
% dentro de GRUPO 60.0% 40.0% 100.0%
% dentro de TABAQUISMO 100.0% 100.0% 100.0%
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No había diferencias en tabaquismo entre ambos grupos, χ2 (1) = 0,556, p = 
0,710. En el grupo intervención había 5 (33.3%) personas que fumaban y 10 
personas que no fumaban (66.7%). En el grupo control había 7 (46.7%) 
personas que fumaban y 8 personas que no fumaban (53.3%). 
VII.2.C.4. COLESTEROL LDL 
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significación 
 exacta (1 
cara)
Probabilida
d  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .556a 1 .456 .710 .355
Corrección de continuidadb .139 1 .709
Razón de verosimilitud .558 1 .455 .710 .355
Prueba exacta de Fisher .710 .355
Asociación lineal por lineal .537c 1 .464 .710 .355 .223
N de casos válidos 30
a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 6.00.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es .733.
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
LDL
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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La prueba de Shapiro-Wilk es significativa para el grupo intervención pero no 
para el grupo control: 
- Intervención:  W (15) = 0,882, p = 0,050 
- Control:  W (15) = 0,957, p = 0,646 
La variable sigue una distribución normal en el grupo control pero no en el 
grupo intervención. Las diferencias entre grupos se analizarán también de 
forma no paramétrica.        
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
LDL
Intervención
Media 136.73 13.048
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 108.75
Límite superior 164.72
Media recortada al 5% 134.48
Mediana 119.00
Varianza 2553.924
Desviación estándar 50.536
Mínimo 71
Máximo 243
Rango 172
Rango intercuartil 59
Asimetría 1.082 .580
Curtosis .514 1.121
Media 134.00 5.428
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 122.36
Límite superior 145.64
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Control
Media recortada al 5% 134.67
Mediana 139.00
Varianza 442.000
Desviación estándar 21.024
Mínimo 90
Máximo 166
Rango 76
Rango intercuartil 30
Asimetría -.612 .580
Curtosis -.064 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
LDL
Intervención .243 15 .017 .882 15 .050
Control .194 15 .134 .957 15 .646
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 56.033 1 56.033 .037 .848
Dentro de grupos 41942.933 28 1497.962
Total 41998.967 29
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    
No había diferencias en colesterol LDL entre ambos grupos, F (1,28) = 0,037, 
p = 0,848.  
Test estadístico: Prueba U de Mann-Whitney: Prueba no paramétrica que 
evalúa si existen diferencias entre las puntuaciones de dos grupos 
independientes.  
Estadísticos de pruebaa
LDL
U de Mann-Whitney 96.000
W de Wilcoxon 216.000
Z -.685
Sig. asintótica (bilateral) .494
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .512b
a. Variable de agrupación: GRUPO
b. No corregido para empates.
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No había diferencias en colesterol LDL entre ambos grupos, U = 96, Z = 
-0,685, p = 0,494.  
VII.2.C.5. HB y HTO 
La hemoglobina media de los pacientes que recibieron infiltraciones de 
plasma rico en plaquetas fue de 13,68 gr/dl (rango 12,2-14,9) y el 
hematocrito medio de 41,67 (rango 37-45). Se extrajo una media de 4’7 
tubos por paciente (rango 3 a 5) dado que en 3 pacientes tuvieron que 
desecharse uno o dos tubos de los cinco obtenidos para centrifugado al 
considerase que no eran válidos (pacientes nº 2, nº 10, nº12). El volumen 
medio de sangre obtenido para centrifugación fue de 23,67 ml (rango 15-25), 
y el volumen medio de plasma rico en plaquetas infiltrado a cada paciente 
fue de 7,2 ml (rango 3-10).   
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
HB
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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GRUPOS ColesterolLDL Hb Hto
GRUPO INTERVENCIÓN
N
Válidos 15 15 15
Perdidos 0 0 0
Media 136,73 13,687 41,67
Mediana 119,00 13,500 42,00
Moda 71a 12,9 39a
Desv. típ. 50,536 ,9249 2,610
Mínimo 71 12,2 37
Máximo 243 14,9 45
GRUPO CONTROL
N
Válidos 15 15 15
Perdidos 0 0 0
Media 134,00 14,393 43,20
Mediana 139,00 14,200 42,00
Moda 139 13,1 41a
Desv. típ. 21,024 1,4320 4,195
Mínimo 90 12,6 37
Máximo 166 17,5 51
a. Existen varias modas. Se mostrará el menor de los valores.
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Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
HB
Intervención
Media 13.687 .2388
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 13.174
Límite superior 14.199
Media recortada al 5% 13.702
Mediana 13.500
Varianza .856
Desviación estándar .9249
Mínimo 12.2
Máximo 14.9
Rango 2.7
Rango intercuartil 1.6
Asimetría -.090 .580
Curtosis -1.431 1.121
Control
Media 14.393 .3697
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 13.600
Límite superior 15.186
Media recortada al 5% 14.320
Mediana 14.200
Varianza 2.051
Desviación estándar 1.4320
Mínimo 12.6
Máximo 17.5
Rango 4.9
Rango intercuartil 2.1
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,921, p = 0,202 
- Control:  W (15) = 0,920, p = 0,192 
La variable sigue una distribución normal.  
No había diferencias en HB entre ambos grupos, F (1,28) = 2,577, p = 0,120.  
Asimetría .884 .580
Curtosis .375 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
HB
Intervención .146 15 .200* .921 15 .202
Control .131 15 .200* .920 15 .192
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
HB  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 3.745 1 3.745 2.577 .120
Dentro de grupos 40.687 28 1.453
Total 44.432 29
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Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
HTO
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
HTO
Intervención
Media 41.67 .674
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 40.22
Límite superior 43.11
Media recortada al 5% 41.74
Mediana 42.00
Varianza 6.810
Desviación estándar 2.610
Mínimo 37
Máximo 45
Rango 8
Rango intercuartil 5
Asimetría -.246 .580
Curtosis -1.299 1.121
Control
Media 43.20 1.083
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 40.88
Límite superior 45.52
Media recortada al 5% 43.11
Mediana 42.00
Varianza 17.600
Desviación estándar 4.195
Mínimo 37
Máximo 51
Rango 14
Rango intercuartil 6
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,902, p = 0,103 
- Control:  W (15) = 0,959, p = 0,678 
La variable sigue una distribución normal.  
No había diferencias en HTO entre ambos grupos, F (1,28) = 1,445, p = 
0,239.  
Asimetría .428 .580
Curtosis -.627 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
HTO
Intervención .214 15 .062 .902 15 .103
Control .146 15 .200* .959 15 .678
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
ANOVA
HTO  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 17.633 1 17.633 1.445 .239
Dentro de grupos 341.733 28 12.205
Total 359.367 29
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 !  
VII.2.C.6. MORBILIDADES 
La variable cualitativa morbilidad se ha simplificado en 4 categorías: 
- tipo 1: ausencia de morbilidad. 
- tipo 2: ansiedad o depresión o fibromialgia. 
- tipo 3: diabetes o hipotiroidismo. 
- tipo 4: asociación de patologías de los tipo 2 y 3. 
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Resulta interesante comprobar que menos de la mitad de los pacientes de 
ambos grupos (40% en el grupo intervención y 46% en el grupo control) 
carecen de morbilidades subyacentes. Sin embargo, la incidencia de 
morbilidad de tipo 2 (ansiedad, depresión o fibromialgia) es alta en ambos 
grupos.  
Tabla de contingencia MORBILIDADES * GRUPOS
 
GRUPOS
Total
GRUPO INTERVENCIÓN GRUPO CONTROL
MORBILIDADES
tipo 1 6 7 13
tipo 2 7 6 13
tipo 3 1 1 2
tipo 4 1 1 2
Total 15 15 30
GRUPO*MORBILIDADES tabulación cruzada
MORBILIDADES
Total
Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3 Tipo 4
GRUPO
Intervención
Recuento 6 7 1 1 15
% dentro de GRUPO 40.0% 46.7% 6.7% 6.7% 100.0%
% dentro de 
MORBILIDADES
46.2% 53.8% 50.0% 50.0% 50.0%
Control
Recuento 7 6 1 1 15
% dentro de GRUPO 46.7% 40.0% 6.7% 6.7% 100.0%
% dentro de 
MORBILIDADES
53.8% 46.2% 50.0% 50.0% 50.0%
Total
Recuento 13 13 2 2 30
% dentro de GRUPO 43.3% 43.3% 6.7% 6.7% 100.0%
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No había diferencias en morbilidades entre ambos grupos, χ2 (3) = 0,154, p > 
0,999. En el grupo intervención había 6 (40%) personas con morbilidades 
Tipo 1, 7 personas con morbilidades Tipo 2 (46.7%), 1 persona con 
morbilidades Tipo 3 (6.7%), y 1 persona con morbilidades Tipo 4 (6.7%). En 
el grupo control había 7 (46.7%) personas con morbilidades Tipo 1, 6 
personas con morbilidades Tipo 2 (40%), 1 persona con morbilidades Tipo 3 
(6.7%), y 1 persona con morbilidades  Tipo 4 (6.7%). 
% dentro de 
MORBILIDADES
100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación 
 exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 
cara)
Probabilida
d 
 en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson .154a 3 .985 1.000
Razón de verosimilitud .154 3 .985 1.000
Prueba exacta de Fisher .686 1.000
Asociación lineal por lineal .045b 1 .832 1.000 .500 .161
N de casos válidos 30
a. 4 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1.00.
b. El estadístico estandarizado es -.213.
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 VII.2.D. Variables radiológicas 
VII.2.D.1. Tipo de acromion 
GRUPO*Tipo de Acromion tabulación cruzada
Tipo de Acromion
Total
Tipo I Tipo II Tipo III
GRUPO
Intervención
Recuento 8 6 1 15
% dentro de GRUPO 53.3% 40.0% 6.7% 100.0%
% dentro de Tipo de Acromion 47.1% 54.5% 50.0% 50.0%
Control
Recuento 9 5 1 15
% dentro de GRUPO 60.0% 33.3% 6.7% 100.0%
% dentro de Tipo de Acromion 52.9% 45.5% 50.0% 50.0%
Total
Recuento 17 11 2 30
% dentro de GRUPO 56.7% 36.7% 6.7% 100.0%
% dentro de Tipo de Acromion 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación  
exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad 
 en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .150a 2 .928 1.000
Razón de verosimilitud .150 2 .928 1.000
Prueba exacta de Fisher .438 1.000
Asociación lineal por lineal .084b 1 .772 1.000 .500 .217
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (33.3%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1.00.
b. El estadístico estandarizado es -.290.
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No había diferencias en el tipo de acromion entre ambos grupos, χ2 (2) = 
0,150, p > 0,999. En el grupo intervención había 8 (53.3%) personas con 
Tipo 1, 6 personas con Tipo 2 (40%), y 1 persona con Tipo 3 (6.7%). En el 
grupo control había 9 (60%) personas con Tipo 1, 5 personas Tipo 2 (33.3%), 
y 1 persona con Tipo 3 (6.7%). 
VII.2.D.2. Espacio subacromial 
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Espacio 
 
Subacromi
al
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Intervención
Media 7.27 .475
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 6.25
Límite superior 8.29
Media recortada al 5% 7.19
Mediana 7.00
Varianza 3.388
Desviación estándar 1.841
Mínimo 5
Máximo 11
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
Espacio 
 
Subacrom
ial
Rango 6
Rango intercuartil 4
Asimetría .559 .580
Curtosis -.345 1.121
Control
Media 7.53 .392
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 6.69
Límite superior 8.37
Media recortada al 5% 7.51
Mediana 7.00
Varianza 2.302
Desviación estándar 1.517
Mínimo 6
Máximo 10
Rango 5
Rango intercuartil 3
Asimetría .334 .580
Curtosis -1.205 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Espacio 
 
Subacromi
al
Intervención .224 15 .041 .919 15 .184
Control .177 15 .200* .912 15 .145
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
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- Intervención:  W (15) = 0,919, p = 0,184 
- Control:  W (15) = 0,912, p = 0,145 
La variable sigue una distribución normal.  
No había diferencias en espacio subacromial entre ambos grupos, F (1,28) = 
0,187, p = 0,668.  
 !  
NOVA
Espacio subacromial Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .533 1 .533 .187 .668
Dentro de grupos 79.667 28 2.845
Total 80.200 29
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VII.2.D.3. Índice acromial 
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Índice 
 Acromial
Intervención
Media .8100 .02467
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior .7571
Límite superior .8629
Media recortada al 5% .8117
Mediana .8100
Varianza .009
Desviación estándar .09554
Mínimo .63
Máximo .96
Rango .33
Rango intercuartil .18
Asimetría -.198 .580
Curtosis -.554 1.121
Media .7513 .03182
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior .6831
Límite superior .8196
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Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Índice Acromial
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,968, p = 0,828 
- Control:  W (15) = 0,953, p = 0,565 
La variable sigue una distribución normal.  
Control
Media recortada al 5% .7515
Mediana .8000
Varianza .015
Desviación estándar .12322
Mínimo .54
Máximo .96
Rango .42
Rango intercuartil .19
Asimetría .047 .580
Curtosis -.811 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Índice Acromial
Intervención .119 15 .200* .968 15 .828
Control .187 15 .167 .953 15 .565
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
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No había diferencias en índice acromial entre ambos grupos, F (1,28) = 
2,123, p = 0,156.  
    
VII.2.D.4. Ángulo crítico 
ANOVA
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .026 1 .026 2.123 .156
Dentro de grupos .340 28 .012
Total .366 29
 339
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Ángulo Crítico
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Ángulo  
Crítico
Intervención
Media 40.67 1.647
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 37.14
Límite superior 44.20
Media recortada al 5% 40.57
Mediana 39.00
Varianza 40.667
Desviación estándar 6.377
Mínimo 30
Máximo 53
Rango 23
Rango intercuartil 8
Asimetría .616 .580
Curtosis .007 1.121
Media 40.53 1.615
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 37.07
Límite superior 44.00
Media recortada al 5% 40.59
Mediana 41.00
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,941, p = 0,392 
- Control:  W (15) = 0,954, p = 0,594 
La variable sigue una distribución normal.  
¿Son los dos grupos diferentes en esta variable? 
Control
Varianza 39.124
Desviación estándar 6.255
Mínimo 30
Máximo 50
Rango 20
Rango intercuartil 10
Asimetría -.289 .580
Curtosis -1.050 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Ángulo Crítico
Intervención .146 15 .200* .941 15 .392
Control .120 15 .200* .954 15 .594
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
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No había diferencias en índice acromial entre ambos grupos, F (1,28) = 
0,003, p = 0,954.  
    
VII.2.D.5. Ángulo acromial 
ANOVA
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .133 1 .133 .003 .954
Dentro de grupos 1117.067 28 39.895
Total 1117.200 29
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Resumen de procesamiento de casos
GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Ángulo Acromial
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Descriptivos
GRUPO Estadístico Error estándar
Ángulo 
Acromial
Intervención
Media 69.20 2.297
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 64.27
Límite superior 74.13
Media recortada al 5% 69.17
Mediana 70.00
Varianza 79.171
Desviación estándar 8.898
Mínimo 52
Máximo 87
Rango 35
Rango intercuartil 8
Asimetría -.181 .580
Curtosis .769 1.121
Media 77.07 2.074
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 72.62
Límite superior 81.51
Media recortada al 5% 76.74
Mediana 76.00
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Las pruebas de Shapiro-Wilk no son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,959, p = 0,671 
- Control:  W (15) = 0,958, p = 0,665 
La variable sigue una distribución normal.  
¿Son los dos grupos diferentes en esta variable? 
Control
Varianza 64.495
Desviación estándar 8.031
Mínimo 65
Máximo 95
Rango 30
Rango intercuartil 9
Asimetría .743 .580
Curtosis .503 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
Ángulo 
Acromi
al
Intervención .146 15 .200* .959 15 .671
Control .157 15 .200* .958 15 .665
*. Esto es un límite inferior de la significación verdadera.
a. Corrección de significación de Lilliefors
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Había diferencias en ángulo acromial entre ambos grupos, F (1,28) = 6,461, 
p = 0,017. El grupo intervención tenía un ángulo acromial más pequeño que 
el grupo control (grupo intervención M= 69,20, SD= 8,90 vs. grupo control 
M= 77,07, SD= 8,03). 
    
ANOVA
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 464.133 1 464.133 6.461 .017
Dentro de grupos 2011.333 28 71.833
Total 2475.467 29
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VII.2.D.6. Infiltración grasa 
GRUPO Estadístico Error estándar
INFILTRACIÓN
Intervención
Media 1.00 .324
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior .31
Límite superior 1.69
Media recortada al 5% .94
Mediana .00
Varianza 1.571
Desviación estándar 1.254
Mínimo 0
Máximo 3
Rango 3
Rango intercuartil 2
Asimetría .753 .580
Curtosis -1.188 1.121
Media .73 .206
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior .29
Límite superior 1.18
Media recortada al 5% .70
Mediana 1.00
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GRUPO
Casos
Válido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
INFILTRACIÓN
Intervención 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
Control 15 100.0% 0 0.0% 15 100.0%
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Las pruebas de Shapiro-Wilk son significativas: 
- Intervención:  W (15) = 0,750, p = 0,001 
- Control:  W (15) = 0,783, p = 0,002 
La variable no sigue una distribución normal.  
Las diferencias entre grupos se analizarán también de forma no paramétrica. 
¿Son los dos grupos diferentes en esta variable? 
Control
Varianza .638
Desviación estándar .799
Mínimo 0
Máximo 2
Rango 2
Rango intercuartil 1
Asimetría .555 .580
Curtosis -1.132 1.121
Pruebas de normalidad
GRUPO
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig.
INFILTRACIÓ
N
Intervención .321 15 .000 .750 15 .001
Control .287 15 .002 .783 15 .002
a. Corrección de significación de Lilliefors
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No había diferencias en infiltración entre ambos grupos, F (1,28) = 0,483, p = 
0,493.  
 !  
Análisis no paramétrico de diferencias entre grupos: Test estadístico: Prueba 
U de Mann-Whitney. 
ANOVA
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .533 1 .533 .483 .493
Dentro de grupos 30.933 28 1.105
Total 31.467 29
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No había diferencias en infiltración entre ambos grupos, U = 106, Z = 
-0,291, p = 0,771.  
VII.2.D.7. Tipo de rotura 
Estadísticos de pruebaa
INFILTRACIÓN
U de Mann-Whitney 106.000
W de Wilcoxon 226.000
Z -.291
Sig. asintótica (bilateral) .771
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .806b
a. Variable de agrupación: GRUPO
b. No corregido para empates.
GRUPO*ROTURA tabulación cruzada
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
GRUPO
Intervención
Recuento 3 7 5 15
% dentro de GRUPO 20.0% 46.7% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 42.9% 43.8% 71.4% 50.0%
Control
Recuento 4 9 2 15
% dentro de GRUPO 26.7% 60.0% 13.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 57.1% 56.3% 28.6% 50.0%
Total
Recuento 7 16 7 30
% dentro de GRUPO 23.3% 53.3% 23.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
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¿Son los dos grupos diferentes en esta variable? 
No había diferencias en el tipo de rotura entre ambos grupos, χ2 (2) = 1,679, 
p = 0,616. En el grupo intervención había 3 (20%) personas con tendinitis/
osis, 7 personas con rotura parcial (46.7%), y 5 personas con rotura total 
(33.3%). En el grupo control había 4 (26.7%) personas con tendinitis/osis, 9 
personas con rotura parcial (60%), y 2 personas con rotura total (13.3%). 
VII.2.E. Valoración del resultado 
VII.2.E.1. RMN 
En el grupo intervención se repitió el estudio de resonancia magnética al 
finalizar el tratamiento a las 12 semanas para comparar los hallazgos con la 
resonancia magnética previa al inicio del tratamiento. Sólo en 5 de los 15 
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad en 
el punto
Chi-cuadrado de 
Pearson
1.679a 2 .432 .616
Razón de verosimilitud 1.722 2 .423 .616
Prueba exacta de 
Fisher
1.664 .616
Asociación lineal por 
lineal
1.105b 1 .293 .432 .216 .122
N de casos válidos 30
a. 4 casillas (66.7%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 3.50.
b. El estadístico estandarizado es -1.051.
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pacientes del grupo intervención se objetivó mejoría radiológica, definida 
como disminución del edema. No se practicó resonancia al final del 
tratamiento en el grupo control por limitaciones económicas del centro. 
VII.2.E.2. Satisfacción 
Hasta el 80% (12 de los 15 pacientes) de los pacientes del grupo 
intervención se mostraron satisfechos con el resultado al final del tratamiento, 
especialmente en relación a menor dolor, y no tanto como mejoría de la 
movilidad. En cambio, en el grupo control el grado de satisfacción fue del 
66% (10 de los 5 pacientes).  
VII.2.E.3. Cirugía 
Sólo 2 de los 15 casos (13%) del grupo intervención, y 5 de los 15 casos del 
grupo control (33%) desearon una solución quirúrgica a su patología. 
VII.3.  ESTADÍSTICA ANALÍTICA 
 VII.3.A. Relaciones de la variable EDAD 
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 VII.3.A.1. … con el tipo de rotura 
Para evaluar si había diferencias de edad según el tipo de rotura, se ha 
utilizado el test estadístico ANOVA de un factor. Este test evalúa si las medias 
de los grupos son diferentes o si por el contrario las medias son similares. Las 
comparaciones por pares posteriores se han realizado utilizando el ajuste de 
Bonferroni.  
• En la muestra completa
Descriptivos
EDAD  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite 
superior
Tendinitis/osis 7 51.00 6.733 2.545 44.77 57.23 44 60
Parcial 16 57.50 9.515 2.379 52.43 62.57 41 71
Total 7 64.14 9.082 3.433 55.74 72.54 47 75
Total 30 57.53 9.702 1.771 53.91 61.16 41 75
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   EDAD  
Bonferroni  
(I) ROTURA (J) ROTURA
Diferencia de 
medias (I-J)
Error estándar Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
Parcial -6.500 4.020 .353 -16.76 3.76
Total -13.143* 4.742 .030 -25.25 -1.04
Parcial
Tendinitis/
osis
6.500 4.020 .353 -3.76 16.76
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Había diferencias en edad dependiendo del tipo de rotura, F (2,27) = 3,841, 
p = 0,034. El grupo de tendinitis/osis eran más jóvenes que el grupo de rotura 
total (tendinitis/osis M = 51, DE = 6,73 vs. Total M = 64,14, DE = 9,08). No 
había diferencias entre los grupos rotura parcial (M= 57,5 DE= 9,51) y rotura 
total; ni entre los grupos tendinitis/osis y rotura parcial. 
Parcial
Total -6.643 4.020 .330 -16.90 3.62
Total
Tendinitis/
osis
13.143* 4.742 .030 1.04 25.25
Parcial 6.643 4.020 .330 -3.62 16.90
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
ANOVA
EDAD  
Suma de 
cuadrados
gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 604.610 2 302.305 3.841 .034
Dentro de grupos 2124.857 27 78.698
Total 2729.467 29
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• En el grupo intervención 
No había diferencias en edad dependiendo del tipo de rotura, F (2,12) = 
1,650, p = 0,233.  
Descriptivosa
EDAD  
N Media
Desviación 
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de 
confianza para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
3 49.33 6.658 3.844 32.79 65.87 45 57
Parcial 7 58.86 11.654 4.405 48.08 69.64 41 71
Total 5 63.40 10.644 4.760 50.18 76.62 47 75
Total 15 58.47 11.115 2.870 52.31 64.62 41 75
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 373.010 2 186.505 1.650 .233
Dentro de grupos 1356.724 12 113.060
Total 1729.733 14
a. GRUPO = Intervención
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    
• En el grupo control 
ANOVAa
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 252.628 2 126.314 2.102 .165
Dentro de grupos 720.972 12 60.081
Total 973.600 14
a. GRUPO = Control
Descriptivosa
EDAD  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite superior
Tendinitis/osis 4 52.25 7.500 3.750 40.32 64.18 44 60
Parcial 9 56.44 8.064 2.688 50.25 62.64 42 65
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No había diferencias en edad dependiendo del tipo de rotura, F (2,12) = 
2,102, p = 0,165.  
    
 VII.3.A.2. … con el grado de infiltración grasa 
Para evaluar si esta variable se correlacionaba con la edad se ha utilizado la 
correlación de Pearson. 
Total 2 66.00 5.657 4.000 15.18 116.82 62 70
Total 15 56.60 8.339 2.153 51.98 61.22 42 70
a. GRUPO = Control
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• En la muestra completa 
Había una relación positiva entre edad e infiltración (r = 0,594, p = 0,001; ρS 
= 0,579, p = 0,001), a mayor edad más infiltración.  
Correlaciones
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman EDAD Coeficiente de correlación .579**
Sig. (bilateral) .001
N 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
Correlaciones
INFILTRACIÓN
EDAD Correlación de Pearson .594**
Sig. (bilateral) .001
N 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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• En el grupo intervención 
Había una relación positiva entre edad e infiltración (r = 0,795, p < 0,001; ρS 
= 0,761, p = 0,001), a mayor edad más infiltración.  
• En el grupo control 
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
EDAD
Correlación de Pearson .795**
Sig. (bilateral) .000
N 15
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman EDAD
Coeficiente de correlación .761**
Sig. (bilateral) .001
N 15
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman EDAD
Coeficiente de correlación .062
Sig. (bilateral) .827
N 15
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No había relación entre edad y las demás variables (todas las p > 0,10).   
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EDAD  
N Media
Desviación 
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de 
confianza para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite 
superior
No 3 55.67 9.609 5.548 31.80 79.54 47 66
Sí 12 59.17 11.738 3.389 51.71 66.62 41 75
Total 15 58.47 11.115 2.870 52.31 64.62 41 75
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
EDAD
Correlación de Pearson .165
Sig. (bilateral) .556
N 15
a. GRUPO = Control
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 VII.3.A.3. … con el dolor (escala visual analógica) 
Se ha evaluado si la variable edad se correlaciona con los valores de la 
variable dolor, definida por la escala visual analógica, antes de iniciar el 
tratamiento (variable EVA1) y al final del tratamiento (variable EVA3). Para 
ellos se ha utilizado la correlación de Pearson. 
• En la muestra completa
Correlaciones
EVA1 EVA3
Rho de Spearman EDAD
Coeficiente de correlación .076 .102
Sig. (bilateral) .689 .593
N 30 30
Correlaciones
EVA1 EVA3
EDAD
Correlación de Pearson .105 .052
Sig. (bilateral) .580 .784
N 30 30
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• En el grupo intervención 
No había relación entre edad y EVA1(r = 0,469, p = 0,077; ρS = 0,407, p = 
0,132), ni entre edad y EVA3 (r = 0,249, p = 0,371; ρS = 0,332, p = 0,227). 
• En el grupo control
Correlacionesa
EVA1 EVA3
EDAD
Correlación de Pearson .469 .249
Sig. (bilateral) .077 .371
N 15 15
Correlacionesa
EVA1 EVA3
Rho de Spearman EDAD
Coeficiente de correlación .407 .332
Sig. (bilateral) .132 .227
N 15 15
Correlacionesa
EVA1 EVA3
EDAD Correlación de Pearson -.410 -.233
Sig. (bilateral) .129 .403
N 15 15
 361
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
No había relación entre edad y las variables estudiadas (todas las p > 0,10).   
 VII.3.A.4. … con la satisfacción 
• En la muestra completa 
Correlacionesa
EVA1 EVA3
Rho de Spearman EDAD Coeficiente de correlación -.440 -.242
Sig. (bilateral) .101 .386
N 15 15
Descriptivos
EDAD  
N Media
Desviación 
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite superior
No 8 54.00 8.519 3.012 46.88 61.12 42 66
Sí 22 58.82 9.965 2.125 54.40 63.24 41 75
Total 30 57.53 9.702 1.771 53.91 61.16 41 75
ANOVA
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 136.194 1 136.194 1.471 .235
Dentro de grupos 2593.273 28 92.617
Total 2729.467 29
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No había diferencias en edad entre los dos grupos de satisfacción, F (1,28) = 
1,471, p = 0,235.  
    
• En el grupo intervención 
No había diferencias en edad entre los dos grupos de satisfacción, F (1,13) = 
0,225, p = 0,643.  
• En el grupo control 
ANOVAa
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 29.400 1 29.400 .225 .643
Dentro de grupos 1700.333 13 130.795
Total 1729.733 14
a. GRUPO = Intervención
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No había diferencias en edad entre los dos grupos de satisfacción, F (1,13) = 
1,442, p = 0,251.  
EDAD  
N Media
Desviaci
ón 
 estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 5 53.00 8.803 3.937 42.07 63.93 42 63
Sí 10 58.40 7.933 2.509 52.73 64.07 44 70
Total 15 56.60 8.339 2.153 51.98 61.22 42 70
a. GRUPO = Control
ANOVAa
EDAD  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 97.200 1 97.200 1.442 .251
Dentro de grupos 876.400 13 67.415
Total 973.600 14
a. GRUPO = Control
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 VII.3.B. Relaciones de la variable TABAQUISMO 
  
 VII.3.B.1. … con el tipo de rotura 
• En la muestra completa
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. 
asintótica  
(2 caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 5.298a 4 .258 .280
Razón de verosimilitud 5.947 4 .203 .308
Prueba exacta de Fisher 4.903 .278
Asociación lineal por 
lineal
3.836b 1 .050 .075 .038 .024
N de casos válidos 30
a. 8 casillas (88.9%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .70.
b. El estadístico estandarizado es -1.959.
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzada
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 2 10 6 18
% dentro de PROFESIÓN 11.1% 55.6% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 28.6% 62.5% 85.7% 60.0%
No Fuerza
Recuento 4 4 1 9
% dentro de PROFESIÓN 44.4% 44.4% 11.1% 100.0%
% dentro de ROTURA 57.1% 25.0% 14.3% 30.0%
Recuento 1 2 0 3
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 5,298, p = 0,280.  
• En el grupo intervención 
Fuerza % dentro de PROFESIÓN 33.3% 66.7% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 14.3% 12.5% 0.0% 10.0%
Total
Recuento 7 16 7 30
% dentro de PROFESIÓN 23.3% 53.3% 23.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 2 4 4 10
% dentro de PROFESIÓN 20.0% 40.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 66.7% 57.1% 80.0% 66.7%
No Fuerza
Recuento 1 2 1 4
% dentro de PROFESIÓN 25.0% 50.0% 25.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 33.3% 28.6% 20.0% 26.7%
Fuerza
Recuento 0 1 0 1
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 14.3% 0.0% 6.7%
Total
Recuento 3 7 5 15
% dentro de PROFESIÓN 20.0% 46.7% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Intervención
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 1,514, p > 0,999.  
• En el grupo control 
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significació
n 
 exacta (1 
cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson
1.514
b 4 .824 1.000
Razón de verosimilitud 1.897 4 .755 1.000
Prueba exacta de Fisher 2.137 1.000
Asociación lineal por 
lineal
.207c 1 .649 .793 .432 .194
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Intervención
b. 9 casillas (100.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .20.
c. El estadístico estandarizado es -.455.
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 0 6 2 8
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 75.0% 25.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 66.7% 100.0% 53.3%
No Fuerza
Recuento 3 2 0 5
% dentro de PROFESIÓN 60.0% 40.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 75.0% 22.2% 0.0% 33.3%
Fuerza
Recuento 1 1 0 2
% dentro de PROFESIÓN 50.0% 50.0% 0.0% 100.0%
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 7,042, p = 0,138.  
 VII.3.B.2. … con el grado de infiltración 
Para evaluar si había relación entre ambas variables, se ha utilizado el test 
estadístico ANOVA de un factor. Como la variable no seguía una distribución 
normal, los análisis se han repetido utilizando el test estadístico no 
paramétrico U de Mann-Withney.  
% dentro de ROTURA 25.0% 11.1% 0.0% 13.3%
Total
Recuento 4 9 2 15
% dentro de PROFESIÓN 26.7% 60.0% 13.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significació
n  
exacta (1 
cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson
7.042
b 4 .134 .138
Razón de verosimilitud 9.328 4 .053 .090
Prueba exacta de Fisher 6.792 .094
Asociación lineal por 
lineal
4.640
c 1 .031 .040 .026 .022
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Control
b. 9 casillas (100.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .27.
c. El estadístico estandarizado es -2.154.
 368
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
• En la muestra completa 
No había diferencias en infiltración entre los dos grupos de tabaquismo, F 
(1,28) = 0,730, p = 0,400 (U = 91, Z = - 0,777, p = 0,437).  
Descriptivos
INFILTRACIÓN  
N Media Desviación estándar Error estándar
No 18 1.00 1.138 .268
Sí 12 .67 .888 .256
Total 30 .87 1.042 .190
ANOVA
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl
Entre grupos .800 1
Dentro de grupos 30.667 28
Total 31.467 29
Estadísticos de pruebaa
INFILTRACIÓN
U de Mann-Whitney 91.000
W de Wilcoxon 169.000
Z -.777
Sig. asintótica (bilateral) .437
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .491b
a. Variable de agrupación: TABAQUISMO
b. No corregido para empates.
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• En el grupo intervención 
No había diferencias en infiltración entre los dos grupos de tabaquismo, F 
(1,13) = 3,628, p = 0,079 (U = 12,5, Z = - 1,671, p = 0,095). 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 10 1.40 1.350 .427 .43 2.37 0 3
Sí 5 .20 .447 .200 -.36 .76 0 1
Total 15 1.00 1.254 .324 .31 1.69 0 3
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 4.800 1 4.800 3.628 .079
Dentro de grupos 17.200 13 1.323
Total 22.000 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b 
 INFILTRACIÓN 
U de Mann-Whitney 12.500 
W de Wilcoxon 27.500 
Z -1.671 
Sig. asintótica (bilateral) .095 
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .129c 
a. GRUPO = Intervención 
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO 
c. No corregido para empates. 
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• En el grupo control 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación 
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 8 .50 .535 .189 .05 .95 0 1
Sí 7 1.00 1.000 .378 .08 1.92 0 2
Total 15 .73 .799 .206 .29 1.18 0 2
a. GRUPO = Control
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .933 1 .933 1.517 .240
Dentro de grupos 8.000 13 .615
Total 8.933 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b 
 INFILTRACIÓN 
U de Mann-Whitney 20.000 
W de Wilcoxon 56.000 
Z -1.000 
Sig. asintótica (bilateral) .317 
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .397c 
a. GRUPO = Control 
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO 
c. No corregido para empates. 
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No había diferencias en infiltración entre los dos grupos de tabaquismo, F 
(1,13) = 1,517, p = 0,240 (U = 20, Z = - 1,000, p = 0,317). 
 VII.3.B.3. … con el dolor (escala visual analógica) 
Se compara tanto con el dolor medido por la escala visual analógica al 
principio del estudio (EVA1) como al final del mismo (EVA3). 
• EVA 1 en la muestra completa 
Descriptivos
EVA1  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 18 7.333 1.6803 .3961 6.498 8.169 4.0 10.0
Sí 12 5.917 1.4434 .4167 5.000 6.834 4.0 8.0
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Había diferencias en EVA1 dependiendo de fumar o no fumar, F (1,28) = 
5,705, p = 0,024 (U = 57, Z = - 2,198, p = 0,028). En el grupo de no 
fumadores, las puntuaciones en EVA1 eran más altas que en el grupo de 
fumadores (No fumadores M = 7,33, DE = 1,68 vs. Fumadores M = 5,92, DE 
= 1,44).  
Total 30 6.767 1.7157 .3132 6.126 7.407 4.0 10.0
ANOVA
EVA1  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 14.450 1 14.450 5.705 .024
Dentro de grupos 70.917 28 2.533
Total 85.367 29
Estadísticos de pruebaa
EVA1
U de Mann-Whitney 57.000
W de Wilcoxon 135.000
Z -2.198
Sig. asintótica (bilateral) .028
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .031b
a. Variable de agrupación: TABAQUISMO
b. No corregido para empates.
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    
• EVA 1 en el grupo intervención
Descriptivosa
EVA1  
N Media
Desviación 
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 10 7.500 1.7159 .5426 6.272 8.728 4.0 10.0
Sí 5 6.400 1.5166 .6782 4.517 8.283 4.0 8.0
Total 15 7.133 1.6847 .4350 6.200 8.066 4.0 10.0
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
EVA1  
Suma de 
cuadrados
gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 4.033 1 4.033 1.469 .247
Dentro de grupos 35.700 13 2.746
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No había diferencias en EVA1 entre los dos grupos de tabaquismo, F (1,13) = 
1,469, p = 0,247, (U = 15, Z = - 1,255, p = 0,209).  
• EVA 1 en el grupo control 
Total 39.733 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b 
 EVA1 
U de Mann-Whitney 15.000 
W de Wilcoxon 30.000 
Z -1.255 
Sig. asintótica (bilateral) .209 
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .254c 
a. GRUPO = Intervención 
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO 
c. No corregido para empates. 
Descriptivosa
EVA1  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máximo
Límite inferior Límite superior
No 8 7.125 1.7269 .6105 5.681 8.569 5.0 10.0
Sí 7 5.571 1.3973 .5281 4.279 6.864 4.0 8.0
Tota
l
15 6.400 1.7238 .4451 5.445 7.355 4.0 10.0
a. GRUPO = Control
ANOVAa
EVA1  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 9.011 1 9.011 3.594 .080
Dentro de grupos 32.589 13 2.507
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No había diferencias en EVA1 entre los dos grupos de tabaquismo, F (1,13) = 
3,594, p = 0,080, (U = 13, Z = - 1,812, p = 0,070). 
    
Total 41.600 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b
EVA1
U de Mann-Whitney 13.000
W de Wilcoxon 41.000
Z -1.812
Sig. asintótica (bilateral) .070
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .094c
a. GRUPO = Control
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO
c. No corregido para empates.
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• EVA3 En la muestra completa 
Descriptivos
EVA3  
N Media
Desviación 
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 18 3.89 2.220 .523 2.78 4.99 1 8
Sí 12 3.67 2.229 .644 2.25 5.08 2 8
Tota
l
30 3.80 2.188 .399 2.98 4.62 1 8
ANOVA
EVA3  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .356 1 .356 .072 .791
Dentro de grupos 138.444 28 4.944
Total 138.800 29
Estadísticos de pruebaa
EVA3
U de Mann-Whitney 99.000
W de Wilcoxon 177.000
Z -.390
Sig. asintótica (bilateral) .697
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .723b
a. Variable de agrupación: TABAQUISMO
b. No corregido para empates. 
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No había diferencias en EVA3 entre los dos grupos de tabaquismo, F (1,28) = 
0,072, p = 0,791, (U = 99, Z = - 0,390, p = 0,697). 
    
• En el grupo intervención 
No había diferencias en EVA3 entre los dos grupos de tabaquismo, F (1,13) = 
0,387, p = 0,544 (U = 22, Z = - 0,376, p = 0,707). 
Descriptivosa
EVA3  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 10 3.60 2.066 .653 2.12 5.08 1 8
Sí 5 4.40 2.881 1.288 .82 7.98 2 8
Total 15 3.87 2.295 .593 2.60 5.14 1 8
a. GRUPO = Intervención
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• En el grupo control 
Descriptivosa
EVA3  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 8 4.25 2.493 .881 2.17 6.33 1 8
Sí 7 3.14 1.676 .634 1.59 4.69 2 6
Tota
l
15 3.73 2.154 .556 2.54 4.93 1 8
a. GRUPO = Control
ANOVAa
EVA3  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 4.576 1 4.576 .986 .339
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ANOVAa
EVA3  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 2.133 1 2.133 .387 .544
Dentro de grupos 71.600 13 5.508
Total 73.733 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b 
 EVA3 
U de Mann-Whitney 22.000 
W de Wilcoxon 77.000 
Z -.376 
Sig. asintótica (bilateral) .707 
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .768c 
a. GRUPO = Intervención 
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO 
c. No corregido para empates. 
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No había diferencias en EVA3 entre los dos grupos de tabaquismo, F (1,13) = 
0,986, p = 0,339 (U = 19.5, Z = - 1,006, p = 0,314). 
    
Dentro de grupos 60.357 13 4.643
Total 64.933 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b 
 EVA3 
U de Mann-Whitney 19.500 
W de Wilcoxon 47.500 
Z -1.006 
Sig. asintótica (bilateral) .314 
Significación exacta [2*(sig. unilateral)] .336c 
a. GRUPO = Control 
b. Variable de agrupación: TABAQUISMO 
c. No corregido para empates. 
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 VII.3.B.4. … con la satisfacción 
• En la muestra completa
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de 
Pearson
.455a 1 .500 .678 .396
Corrección de 
continuidadb
.064 1 .800
Razón de verosimilitud .449 1 .503 .678 .396
Prueba exacta de 
Fisher
.678 .396
Asociación lineal por 
lineal
.439c 1 .507 .678 .396 .259
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 3.20.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es -.663.
TABAQUISMO*SATISFACCIÓN tabulación cruzada
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
TABAQUISMO
No
Recuento 4 14 18
% dentro de TABAQUISMO 22.2% 77.8% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 50.0% 63.6% 60.0%
Sí
Recuento 4 8 12
% dentro de TABAQUISMO 33.3% 66.7% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 50.0% 36.4% 40.0%
Total
Recuento 8 22 30
% dentro de TABAQUISMO 26.7% 73.3% 100.0%
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No había relación entre ambas variables, χ2 (1) = 0,455, p = 0,678.  
• En el grupo intervención
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
TABAQUISMO*SATISFACCIÓN tabulación cruzadaa
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
TABAQUISMO
No
Recuento 1 9 10
% dentro de TABAQUISMO 10.0% 90.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 33.3% 75.0% 66.7%
Sí
Recuento 2 3 5
% dentro de TABAQUISMO 40.0% 60.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 66.7% 25.0% 33.3%
Total
Recuento 3 12 15
% dentro de TABAQUISMO 20.0% 80.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Intervención
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación 
exacta  
(2 caras)
Significació
n  
exacta (1 
cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 1.875b 1 .171 .505 .242
Corrección de continuidadc .469 1 .494
Razón de verosimilitud 1.780 1 .182 .505 .242
Prueba exacta de Fisher .242 .242
Asociación lineal por lineal 1.750d 1 .186 .505 .242 .220
N de casos válidos 15
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No había relación entre ambas variables, χ2 (1) = 1,875, p = 0,505.  
• En el grupo control
a. GRUPO = Intervención
b. 3 casillas (75.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 1.00.
c. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
d. El estadístico estandarizado es -1.323.
TABAQUISMO*SATISFACCIÓN tabulación cruzadaa
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
TABAQUISMO
No
Recuento 3 5 8
% dentro de TABAQUISMO 37.5% 62.5% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 60.0% 50.0% 53.3%
Sí
Recuento 2 5 7
% dentro de TABAQUISMO 28.6% 71.4% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 40.0% 50.0% 46.7%
Total
Recuento 5 10 15
% dentro de TABAQUISMO 33.3% 66.7% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Control
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No había relación entre ambas variables, χ2 (1) = 0,134, p > 0,999.  
 VII.3.C. Relaciones de la variable PROFESIÓN 
 VII.3.C.1. … con el tipo de rotura 
• En la muestra completa 
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significació
n  
exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de 
Pearson
.134b 1 .714 1.000 .573
Corrección de 
continuidadc
.000 1 1.000
Razón de verosimilitud .135 1 .714 1.000 .573
Prueba exacta de Fisher 1.000 .573
Asociación lineal por 
lineal
.125d 1 .724 1.000 .573 .392
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Control
b. 3 casillas (75.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 2.33.
c. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
d. El estadístico estandarizado es .354.
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. 
asintótica  
(2 caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 5.298a 4 .258 .280
Razón de verosimilitud 5.947 4 .203 .308
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 5,298, p = 0,280.  
Prueba exacta de Fisher 4.903 .278
Asociación lineal por 
lineal
3.836b 1 .050 .075 .038 .024
N de casos válidos 30
a. 8 casillas (88.9%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .70.
b. El estadístico estandarizado es -1.959.
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzada
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No 
Trabajo
Recuento 2 10 6 18
% dentro de PROFESIÓN 11.1% 55.6% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 28.6% 62.5% 85.7% 60.0%
No 
Fuerza
Recuento 4 4 1 9
% dentro de PROFESIÓN 44.4% 44.4% 11.1% 100.0%
% dentro de ROTURA 57.1% 25.0% 14.3% 30.0%
Fuerza
Recuento 1 2 0 3
% dentro de PROFESIÓN 33.3% 66.7% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 14.3% 12.5% 0.0% 10.0%
Total
Recuento 7 16 7 30
% dentro de PROFESIÓN 23.3% 53.3% 23.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
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• En el grupo intervención 
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 2 4 4 10
% dentro de PROFESIÓN 20.0% 40.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 66.7% 57.1% 80.0% 66.7%
No Fuerza
Recuento 1 2 1 4
% dentro de PROFESIÓN 25.0% 50.0% 25.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 33.3% 28.6% 20.0% 26.7%
Fuerza
Recuento 0 1 0 1
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 14.3% 0.0% 6.7%
Total
Recuento 3 7 5 15
% dentro de PROFESIÓN 20.0% 46.7% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Intervención
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significación 
 exacta (1 
cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson
1.514
b 4 .824 1.000
Razón de verosimilitud 1.897 4 .755 1.000
Prueba exacta de Fisher 2.137 1.000
Asociación lineal por 
lineal
.207c 1 .649 .793 .432 .194
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Intervención
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 1,514, p > 0,999.  
• En el grupo control 
b. 9 casillas (100.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .20.
c. El estadístico estandarizado es -.455.
PROFESIÓN*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 0 6 2 8
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 75.0% 25.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 66.7% 100.0% 53.3%
No Fuerza
Recuento 3 2 0 5
% dentro de PROFESIÓN 60.0% 40.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 75.0% 22.2% 0.0% 33.3%
Fuerza
Recuento 1 1 0 2
% dentro de PROFESIÓN 50.0% 50.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 25.0% 11.1% 0.0% 13.3%
Total
Recuento 4 9 2 15
% dentro de PROFESIÓN 26.7% 60.0% 13.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significació
n  
exacta (1 
cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson
7.042
b 4 .134 .138
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 7,042, p = 0,138.  
 VII.3.C.2. … con el grado de infiltración 
Para evaluar si había relación entre ambas variables, se ha utilizado el test 
estadístico ANOVA de un factor. Como la variable no seguía una distribución 
normal, los análisis se han repetido utilizando el test estadístico no 
paramétrico Kruskal Wallis (porque la variable profesión tiene más de 2 
niveles). 
• En la muestra completa 
Razón de verosimilitud 9.328 4 .053 .090
Prueba exacta de Fisher 6.792 .094
Asociación lineal por 
lineal
4.640
c 1 .031 .040 .026 .022
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Control
b. 9 casillas (100.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .27.
c. El estadístico estandarizado es -2.154.
Descriptivos
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 
Trabajo
18 1.11 1.079 .254 .57 1.65 0 3
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No había diferencias en Infiltración entre los tres grupos de profesión, F 
(2,27) = 1,319, p = 0,284 (χ2 = 3,299, p = 0,192). 
No 
Fuerza
9 .44 .882 .294 -.23 1.12 0 2
Fuerza 3 .67 1.155 .667 -2.20 3.54 0 2
Total 30 .87 1.042 .190 .48 1.26 0 3
ANOVA
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 2.800 2 1.400 1.319 .284
Dentro de grupos 28.667 27 1.062
Total 31.467 29
Estadísticos de pruebaa,b
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 3.299
gl 2
Sig. asintótica .192
a. Prueba de Kruskal Wallis
b. Variable de agrupación: PROFESIÓN
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!  
• En el grupo intervención 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviació
n  
estándar
Error 
 
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máximo
Límite inferior Límite superior
No Trabajo 10 1.50 1.269 .401 .59 2.41 0 3
No Fuerza 4 .00 .000 .000 .00 .00 0 0
Fuerza 1 .00 . . . . 0 0
Total 15 1.00 1.254 .324 .31 1.69 0 3
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 7.500 2 3.750 3.103 .082
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No había diferencias en Infiltración entre los tres grupos de profesión, F 
(2,12) = 3,103, p = 0,082, (χ2 = 5,473, p = 0,065). 
• En el grupo control 
Dentro de grupos 14.500 12 1.208
Total 22.000 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 5.473
gl 2
Sig. asintótica .065
a. GRUPO = Intervención
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: PROFESIÓN
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviació
n 
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No Trabajo 8 .63 .518 .183 .19 1.06 0 1
No Fuerza 5 .80 1.095 .490 -.56 2.16 0 2
Fuerza 2 1.00 1.414 1.000 -11.71 13.71 0 2
Total 15 .73 .799 .206 .29 1.18 0 2
a. GRUPO = Control
ANOVAa
 391
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
No había diferencias en Infiltración entre los tres grupos de profesión, F 
(2,12) = 0,179, p = 0,839 (χ2 = 0,146, p = 0,930). 
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .258 2 .129 .179 .839
Dentro de grupos 8.675 12 .723
Total 8.933 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado .146
gl 2
Sig. asintótica .930
a. GRUPO = Control
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
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 VII.3.C.3. … con el dolor (escala visual analógica) 
Se compara tanto con el dolor medido por la escala visual analógica al 
principio del estudio (EVA1) como al final del mismo (EVA3). 
• En la muestra completa EVA1 
Descriptivos
EVA1  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 
Trabajo
18 7.444 1.4234 .3355 6.737 8.152 5.0 10.0
No 
Fuerza
9 6.000 1.8028 .6009 4.614 7.386 4.0 9.0
Fuerza 3 5.000 1.0000 .5774 2.516 7.484 4.0 6.0
Total 30 6.767 1.7157 .3132 6.126 7.407 4.0 10.0
ANOVA
EVA1  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 22.922 2 11.461 4.956 .015
Dentro de grupos 62.444 27 2.313
Total 85.367 29
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   EVA1  
Bonferroni  
(I) 
PROFESIÓN
(J) 
PROFESIÓN
Diferencia de 
medias (I-J)
Error estándar Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
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Había diferencias en EVA1 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,27) = 4,956, 
p = 0,015 (χ2 (2) = 7,635, p = 0,022). En el grupo de No trabajo, las 
puntuaciones en EVA1 eran más altas que en el grupo de fuerza (p = 0,047, 
No trabajo M = 7,44, DE = 1,42 vs. Fuerza M = 5,00, DE = 1,00). Las 
diferencias entre los demás grupos no eran significativas, todas las p > 0,08. 
No Trabajo
No Fuerza 1.4444 .6209 .083 -.140 3.029
Fuerza 2.4444* .9484 .047 .024 4.865
No Fuerza
No Trabajo -1.4444 .6209 .083 -3.029 .140
Fuerza 1.0000 1.0139 .998 -1.588 3.588
Fuerza
No Trabajo -2.4444* .9484 .047 -4.865 -.024
No Fuerza -1.0000 1.0139 .998 -3.588 1.588
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
Estadísticos de pruebaa,b
EVA1
Chi-cuadrado 7.635
gl 2
Sig. asintótica .022
a. Prueba de Kruskal Wallis
b. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
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!  
• En el grupo intervención EVA1 
Descriptivosa
EVA1  
N Media
Desviació
n  
estándar
Error 
 
estánda
r
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No Trabajo 10 7.600 1.2649 .4000 6.695 8.505 6.0 10.0
No Fuerza 4 6.750 2.0616 1.0308 3.470 10.030 4.0 9.0
Fuerza 1 4.000 . . . . 4.0 4.0
Total 15 7.133 1.6847 .4350 6.200 8.066 4.0 10.0
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
EVA1  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
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No había diferencias en EVA1 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,12) = 
2,781, p = 0,102,  (χ2 (2) = 2,812, p = 0,245). 
• En el grupo control EVA1 
Entre grupos 12.583 2 6.292
2.78
1
.
102
Dentro de grupos 27.150 12 2.262
Total 39.733 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b,c
EVA1
Chi-cuadrado 2.812
gl 2
Sig. asintótica .245
a. GRUPO = Intervención
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
Descriptivosa
EVA1  
N Media
Desviaci
ón  
estándar
Error  
estánd
ar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
No 
Trabajo
8 7.250 1.6690 .5901 5.855 8.645 5.0 10.0
No 
Fuerza
5 5.400 1.5166 .6782 3.517 7.283 4.0 8.0
Fuerza 2 5.500 .7071 .5000 -.853 11.853 5.0 6.0
Total 15 6.400 1.7238 .4451 5.445 7.355 4.0 10.0
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No había diferencias en EVA1 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,12) = 
2,548, p = 0,120, (χ2 (2) = 4,029, p = 0,133). 
a. GRUPO = Control
ANOVAa
EVA1  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 12.400 2 6.200 2.548 .120
Dentro de grupos 29.200 12 2.433
Total 41.600 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b,c
EVA1
Chi-cuadrado 4.029
gl 2
Sig. asintótica .133
a. GRUPO = Control
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
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!  
• En la muestra completa EVA3 
EVA3  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo
Máxim
o
Límite 
inferior
Límite superior
No Trabajo 18 4.78 2.264 .534 3.65 5.90 2 8
No Fuerza 9 2.33 .866 .289 1.67 3.00 1 4
Fuerza 3 2.33 1.155 .667 -.54 5.20 1 3
Total 30 3.80 2.188 .399 2.98 4.62 1 8
ANOVA
EVA3  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 43.022 2 21.511 6.064 .007
Dentro de grupos 95.778 27 3.547
Total 138.800 29
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Había diferencias en EVA3 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,27) = 6,064, 
p = 0,007 (χ2 (2) = 8,310, p = 0,016). En el grupo de No trabajo, las 
puntuaciones en EVA3 eran más altas que en el grupo de No fuerza (p = 
0,011, No trabajo M = 4,78, DE = 2,26 vs. No Fuerza M = 2,33, DE = 0,87). 
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   EVA3  
Bonferroni  
(I) 
PROFESIÓN
(J) 
PROFESIÓN
Diferencia de 
medias (I-J)
Error estándar Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
No Trabajo
No Fuerza 2.444* .769 .011 .48 4.41
Fuerza 2.444 1.175 .141 -.55 5.44
No Fuerza
No Trabajo -2.444* .769 .011 -4.41 -.48
Fuerza .000 1.256 1.000 -3.20 3.20
Fuerza
No Trabajo -2.444 1.175 .141 -5.44 .55
No Fuerza .000 1.256 1.000 -3.20 3.20
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
Estadísticos de pruebaa,b
EVA3
Chi-cuadrado 8.310
gl 2
Sig. asintótica .016
a. Prueba de Kruskal Wallis
b. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
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Las diferencias entre los demás grupos no eran significativas, todas las p > 
0,14. 
!  
• En el grupo intervención EVA3 
Descriptivosa
EVA3  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No Trabajo 10 4.60 2.413 .763 2.87 6.33 2 8
No Fuerza 4 2.75 .957 .479 1.23 4.27 2 4
Fuerza 1 1.00 . . . . 1 1
Total 15 3.87 2.295 .593 2.60 5.14 1 8
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
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No había diferencias en EVA3 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,12) = 
2,022, p = 0,175 (χ2 (2) = 4,224, p = 0,121). 
• En el grupo control EVA3 
EVA3  
Suma de 
cuadrados
gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 18.583 2 9.292 2.022 .175
Dentro de grupos 55.150 12 4.596
Total 73.733 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b,c
EVA3
Chi-cuadrado 4.224
gl 2
Sig. asintótica .121
a. GRUPO = Intervención
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
Descriptivosa
EVA3  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
No 
Trabajo
8 5.00 2.204 .779 3.16 6.84 2 8
No 
Fuerza
5 2.00 .707 .316 1.12 2.88 1 3
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Fuerza 2 3.00 .000 .000 3.00 3.00 3 3
Total 15 3.73 2.154 .556 2.54 4.93 1 8
a. GRUPO = Control
ANOVAa
EVA3  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 28.933 2 14.467 4.822 .029
Dentro de grupos 36.000 12 3.000
Total 64.933 14
a. GRUPO = Control
Comparaciones múltiplesa
Variable dependiente:   EVA3  
Bonferroni  
(I) 
PROFESIÓN
(J) 
PROFESIÓN
Diferencia de 
medias (I-J)
Error estándar Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
No Trabajo
No Fuerza 3.000* .987 .031 .26 5.74
Fuerza 2.000 1.369 .509 -1.81 5.81
No Fuerza
No Trabajo -3.000* .987 .031 -5.74 -.26
Fuerza -1.000 1.449 1.000 -5.03 3.03
Fuerza
No Trabajo -2.000 1.369 .509 -5.81 1.81
No Fuerza 1.000 1.449 1.000 -3.03 5.03
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
a. GRUPO = Control
 402
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
Había diferencias en EVA3 dependiendo del tipo de trabajo, F (2,12) = 4,822, 
p = 0,029 (χ2 (2) = 6,140, p = 0,046). En el grupo de No trabajo, las 
puntuaciones en EVA3 eran más altas que en el grupo de No fuerza (p = 
0,031, No trabajo M = 5,00, DE = 2,20 vs. No Fuerza M = 2,00, DE = 0,70). 
Las diferencias entre los demás grupos no eran significativas, todas las p > 
0,50. 
!  
Estadísticos de pruebaa,b,c
EVA3
Chi-cuadrado 6.140
gl 2
Sig. asintótica .046
a. GRUPO = Control
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
PROFESIÓN
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 VII.3.C.4. … con la satisfacción 
• En la muestra completa 
PROFESIÓN*SATISFACCIÓN tabulación cruzada
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 8 10 18
Recuento esperado 4.8 13.2 18.0
% dentro de PROFESIÓN 44.4% 55.6% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 45.5% 60.0%
Residuo corregido 2.7 -2.7
No Fuerza
Recuento 0 9 9
Recuento esperado 2.4 6.6 9.0
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 40.9% 30.0%
Residuo corregido -2.2 2.2
Fuerza
Recuento 0 3 3
Recuento esperado .8 2.2 3.0
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 13.6% 10.0%
Residuo corregido -1.1 1.1
Total
Recuento 8 22 30
Recuento esperado 8.0 22.0 30.0
% dentro de PROFESIÓN 26.7% 73.3% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
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Había relación entre ambas variables, χ2 (2) = 7,273, p = 0,026: 
• En el grupo intervención 
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación  
exacta (2 caras)
Significación 
 exacta (1 cara)
Proba
bilida
d en 
el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson 7.273a 2 .026 .026
Razón de verosimilitud
10.06
4
2 .007 .016
Prueba exacta de Fisher 6.595 .026
Asociación lineal por lineal 5.859b 1 .016 .027 .007 .007
N de casos válidos 30
a. 4 casillas (66.7%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .80.
b. El estadístico estandarizado es 2.420.
PROFESIÓN*SATISFACCIÓN tabulación cruzadaa
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 3 7 10
% dentro de PROFESIÓN 30.0% 70.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 58.3% 66.7%
No Fuerza
Recuento 0 4 4
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 33.3% 26.7%
Fuerza
Recuento 0 1 1
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 8.3% 6.7%
Recuento 3 12 15
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No había relación entre ambas variables, χ2 (2) = 1,875, p = 0,604.  
Total % dentro de PROFESIÓN 20.0% 80.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Intervención
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación 
 exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 
cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson
1.875
b 2 .392 .604
Razón de verosimilitud 2.795 2 .247 .604
Prueba exacta de Fisher 1.674 .604
Asociación lineal por lineal
1.500
c 1 .221 .374 .264 .264
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Intervención
b. 5 casillas (83.3%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .20.
c. El estadístico estandarizado es 1.225.
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• En el grupo control
PROFESIÓN*SATISFACCIÓN tabulación cruzadaa
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
PROFESIÓN
No Trabajo
Recuento 5 3 8
Recuento esperado 2.7 5.3 8.0
% dentro de PROFESIÓN 62.5% 37.5% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 30.0% 53.3%
Residuo corregido 2.6 -2.6
No Fuerza
Recuento 0 5 5
Recuento esperado 1.7 3.3 5.0
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 50.0% 33.3%
Residuo corregido -1.9 1.9
Fuerza
Recuento 0 2 2
Recuento esperado .7 1.3 2.0
% dentro de PROFESIÓN 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 0.0% 20.0% 13.3%
Residuo corregido -1.1 1.1
Total
Recuento 5 10 15
Recuento esperado 5.0 10.0 15.0
% dentro de PROFESIÓN 33.3% 66.7% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Control
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl Sig. asintótica (2 caras)
Significación  
exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 
cara)
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Había relación entre ambas variables, χ2 (2) = 6,526, p = 0,058 (significación 
marginal: p < 0,10) 
- Entre las personas que no trabajaban, había más casos de No 
satisfacción de los esperados , p < 0,05. 
- Entre las personas con trabajo de No fuerza, había más casos de Sí 
satisfacción de los esperados, p < 0,05. 
- En las personas con trabajo de fuerza, no había diferencias entre Sí y 
No satisfacción.  
Chi-cuadrado de Pearson 6.562b 2 .038 .058
Razón de verosimilitud 8.510 2 .014 .044
Prueba exacta de Fisher 5.622 .058
Asociación lineal por lineal 4.974c 1 .026 .052 .019
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Control
b. 5 casillas (83.3%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .67.
c. El estadístico estandarizado es 2.230.
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 VII.3.D. Relaciones de la variable DISLIPEMIA 
 VII.3.D.1. … con el tipo de rotura 
• En la muestra completa 
No había diferencias en LDL dependiendo del tipo de rotura, F (2,27) = 
2,060, p = 0,147.  
Descriptivos
LDL  
N Media
Desviación 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
7
112.2
9
25.611 9.680 88.60 135.97 71 152
Parcial 16
138.7
5
36.164 9.041 119.48 158.02 91 243
Total 7
150.7
1
46.342 17.516 107.86 193.57 90 235
Total 30
135.3
7
38.056 6.948 121.16 149.58 71 243
ANOVA
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 5561.110 2 2780.555 2.060 .147
Dentro de grupos 36437.857 27 1349.550
Total 41998.967 29
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   
• En el grupo intervención 
Descriptivosa
LDL  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estánda
r
95% del intervalo de confianza para 
la media Mínim
o
Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
3 101.67 26.633 15.377 35.51 167.83 71 119
Parcial 7 138.14 53.642 20.275 88.53 187.75 91 243
Total 5 155.80 53.737 24.032 89.08 222.52 90 235
Total 15 136.73 50.536 13.048 108.75 164.72 71 243
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 5520.610 2 2760.305 1.096 .366
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No había diferencias en LDL dependiendo del tipo de rotura, F (2,12) = 
1,096, p = 0,366.  
• En el grupo control 
Dentro de grupos 30234.324 12 2519.527
Total 35754.933 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
LDL  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
4
120.2
5
25.329 12.665 79.95 160.55 90 152
Parcial 9
139.2
2
17.130 5.710 126.05 152.39 102 166
Total 2
138.0
0
29.698 21.000 -128.83 404.83 117 159
Total 15
134.0
0
21.024 5.428 122.36 145.64 90 166
a. GRUPO = Control
ANOVAa
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1033.694 2 516.847 1.203 .334
Dentro de grupos 5154.306 12 429.525
Total 6188.000 14
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en LDL dependiendo del tipo de rotura, F (2,12) = 
1,203, p = 0,334. 
    
 VII.3.D.2. … con el grado de infiltración 
• En la muestra completa 
Para evaluar si esta variables correlacionaban se ha utilizado la correlación 
de Pearson. Los análisis se han realizado también de forma no paramétrica 
mediante la correlación de Spearman. 
INFILTRACIÓN
LDL
Correlación de Pearson .575**
Sig. (bilateral) .001
N 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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Había una relación positiva entre LDL e infiltración (r = 0,575, p = 0,001; ρs 
= 0,519, p = 0,003), a mayor LDL más infiltración).  
   
Correlaciones
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de correlación .519**
Sig. (bilateral) .003
N 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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• En el grupo intervención 
Había una relación positiva entre LDL e infiltración (r = 0,591, p = 0,020; ρs 
= 0,534, p = 0,040), a mayor LDL más infiltración.  
• En el grupo control 
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
LDL
Correlación de Pearson .591*
Sig. (bilateral) .020
N 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de correlación .534*
Sig. (bilateral) .040
N 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
LDL
Correlación de Pearson .557*
Sig. (bilateral) .031
N 15 15 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
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Había una relación positiva entre LDL e infiltración (r = 0,557, p = 0,031; ρs 
= 0,494, p = 0,061), a mayor LDL más infiltración.  
   
a. GRUPO = Control
Correlacionesa
INFILTRACIÓN
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de correlación .494
Sig. (bilateral) .061
N 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Control
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 VII.3.D.3. … con el dolor (escala visual analógica) 
Se compara tanto con el dolor medido por la escala visual analógica al 
principio del estudio (EVA1) como al final del mismo (EVA3). Para evaluar si 
estas variables correlacionaban se ha utilizado la correlación de Pearson. Los 
análisis se han realizado también de forma no paramétrica mediante la 
correlación de Spearman. 
• En la muestra completa 
No había relación entre LDL y EVA1 (r = 0,077, p = 0,686; ρs = -0,051, p = 
0,788) , ni entre LDL y EVA3 (r = -0,074, p = 0,697; ρs = -0,037, p = 0,845). 
Correlaciones
EVA1 EVA3
LDL
Correlación de Pearson .077 -.074
Sig. (bilateral) .686 .697
N 30 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
Correlaciones
EVA1 EVA3
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de correlación -.051 -.037
Sig. (bilateral) .788 .845
N 30 30
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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• En el grupo intervención
No había relación entre LDL y EVA1 (r = 0,255, p = 0,358; ρs = 0,112, p = 
0,692) , ni entre LDL y EVA3 (r = -0,091, p = 0,747; ρs = -0,029, p = 0,918). 
• En el grupo control 
Correlacionesa
EVA1 EVA3
LDL
Correlación de Pearson .255 -.091
Sig. (bilateral) .358 .747
N 15 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
EVA1 EVA3
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de 
correlación
.112 -.029
Sig. (bilateral) .692 .918
N 15 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Intervención
Correlacionesa
EVA1 EVA3
LDL
Correlación de Pearson -.343 -.054
Sig. (bilateral) .211 .849
N 15 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
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Además había una relación negativa entre LDL y EVA1 en los análisis no 
paramétricos (ρs = -0,518, p = 0,048), a mayor LDL menores puntuaciones en 
EVA1.  
        !  
a. GRUPO = Control
Correlacionesa
EVA1 EVA3
Rho de Spearman LDL
Coeficiente de 
correlación
-.518* -.150
Sig. (bilateral) .048 .594
N 15 15
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
a. GRUPO = Control
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 VII.3.D.4. … con el volumen de plasma 
No había relación entre LDL y vPRP1 (r = 0,034, p = 0,905), ni vPRP2 (r = 
0,146, p = 0,603). 
 VII.3.D.5. … con la satisfacción 
• En la muestra completa 
Correlaciones
vPRP1 vPRP2
LDL
Correlación de Pearson .034 .146
Sig. (bilateral) .905 .603
N 15 15
Descriptivos
LDL  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 8
124.7
5
27.254 9.636 101.97 147.53 90 164
Sí 22
139.2
3
41.156 8.774 120.98 157.47 71 243
Tota
l
30
135.3
7
38.056 6.948 121.16 149.58 71 243
ANOVA
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1229.603 1 1229.603 .844 .366
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No había diferencias en LDL entre los grupos de satisfacción, F (1,28) = 
0,844, p = 0,366.  
    
• En el grupo intervención 
Dentro de grupos 40769.364 28 1456.049
Total 41998.967 29
Descriptivosa
LDL  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 3 115.00 42.438 24.502 9.58 220.42 90 164
Sí 12 142.17 52.554 15.171 108.78 175.56 71 243
Total 15 136.73 50.536 13.048 108.75 164.72 71 243
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No había diferencias en LDL entre los grupos de satisfacción, F (1,13) = 
0,678, p = 0,425.  
• En el grupo control 
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1771.267 1 1771.267 .678 .425
Dentro de grupos 33983.667 13 2614.128
Total 35754.933 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
LDL  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
No 5 130.60 16.891 7.554 109.63 151.57 102 144
Sí 10 135.70 23.476 7.424 118.91 152.49 90 166
Total 15 134.00 21.024 5.428 122.36 145.64 90 166
a. GRUPO = Control
ANOVAa
LDL  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 86.700 1 86.700 .185 .674
Dentro de grupos 6101.300 13 469.331
 421
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
No había diferencias en LDL entre los grupos de satisfacción, F (1,13) = 
0,185, p = 0,674.  
    
 VII.3.E. Relación de la variable Hb con la variable  
 volumen PRP 
Total 6188.000 14
a. GRUPO = Control
Correlaciones
vPRP1 vPRP2
HB
Correlación de Pearson .057 -.104
Sig. (bilateral) .840 .712
N 15 15
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No había relación entre HB y vPRP1 (r = 0,057, p = 0,840), ni vPRP2 (r = 
-0,104, p = 0,712) 
 VII.3.F. Relación de la variable Hto con la variable  
 volumen PRP 
No había relación entre HTO y vPRP1 (r = -0,031, p = 0,912), ni vPRP2 (r = 
-0,093, p = 0,742) 
 VII.3.G. Relaciones de la variable TIPO DE ACROMION 
 VII.3.G.1. … con el tipo de rotura 
• En la muestra completa 
Correlaciones
vPRP1 vPRP2
HTO
Correlación de Pearson -.031 -.093
Sig. (bilateral) .912 .742
N 15 15
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 1,687, p = 0,937.  
Tipo de Acromion*ROTURA tabulación cruzada
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
Tipo de Acromion
Tipo I
Recuento 4 10 3 17
% dentro de Tipo de Acromion 23.5% 58.8% 17.6% 100.0%
% dentro de ROTURA 57.1% 62.5% 42.9% 56.7%
Tipo II
Recuento 3 5 3 11
% dentro de Tipo de Acromion 27.3% 45.5% 27.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 42.9% 31.3% 42.9% 36.7%
Tipo III
Recuento 0 1 1 2
% dentro de Tipo de Acromion 0.0% 50.0% 50.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 6.3% 14.3% 6.7%
Total
Recuento 7 16 7 30
% dentro de Tipo de Acromion 23.3% 53.3% 23.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. 
asintótica 
 (2 caras)
Significación 
 exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson 1.687a 4 .793 .937
Razón de verosimilitud 2.019 4 .732 .937
Prueba exacta de Fisher 2.042 .849
Asociación lineal por 
lineal
.720b 1 .396 .531 .265 .119
N de casos válidos 30
a. 7 casillas (77.8%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .47.
b. El estadístico estandarizado es .849.
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• En el grupo intervención 
Tipo de Acromion*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
Tipo de 
 Acromion
Tipo I
Recuento 2 3 3 8
% dentro de Tipo de 
Acromion
25.0% 37.5% 37.5% 100.0%
% dentro de ROTURA 66.7% 42.9% 60.0% 53.3%
Tipo II
Recuento 1 4 1 6
% dentro de Tipo de 
Acromion
16.7% 66.7% 16.7% 100.0%
% dentro de ROTURA 33.3% 57.1% 20.0% 40.0%
Tipo 
III
Recuento 0 0 1 1
% dentro de Tipo de 
Acromion
0.0% 0.0% 100.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 0.0% 20.0% 6.7%
Total
Recuento 3 7 5 15
% dentro de Tipo de 
Acromion
20.0% 46.7% 33.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Intervención
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. 
asintótica  
(2 caras)
Significación 
 exacta (2 
caras)
Significación 
 exacta (1 cara)
Probabilidad en el 
punto
Chi-cuadrado de Pearson 3.333b 4 .504 .650
Razón de verosimilitud 3.587 4 .465 .697
Prueba exacta de Fisher 3.394 .697
Asociación lineal por 
lineal
.275c 1 .600 .788 .411 .192
N de casos válidos 15
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 3,333, p = 0,650.  
• En el grupo control 
a. GRUPO = Intervención
b. 9 casillas (100.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .20.
c. El estadístico estandarizado es .524.
Tipo de Acromion*ROTURA tabulación cruzadaa
ROTURA
Total
Tendinitis/osis Parcial Total
Tipo de 
 Acromion
Tipo I
Recuento 2 7 0 9
% dentro de Tipo de 
Acromion
22.2% 77.8% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 50.0% 77.8% 0.0% 60.0%
Tipo II
Recuento 2 1 2 5
% dentro de Tipo de 
Acromion
40.0% 20.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 50.0% 11.1% 100.0% 33.3%
Tipo III
Recuento 0 1 0 1
% dentro de Tipo de 
Acromion
0.0% 100.0% 0.0% 100.0%
% dentro de ROTURA 0.0% 11.1% 0.0% 6.7%
Total
Recuento 4 9 2 15
% dentro de Tipo de 
Acromion
26.7% 60.0% 13.3% 100.0%
% dentro de ROTURA 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
a. GRUPO = Control
Pruebas de chi-cuadradoa
Valor gl
Sig. asintótica (2 
caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad en el 
punto
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No había relación entre ambas variables, χ2 (4) = 6,741, p = 0,222.  
 VII.3.G.2. … con el grado de infiltración 
• En la muestra completa 
Chi-cuadrado de 
Pearson
6.741b 4 .150 .222
Razón de verosimilitud 7.745 4 .101 .149
Prueba exacta de Fisher 6.629 .099
Asociación lineal por 
lineal
.371c 1 .542 .757 .392 .213
N de casos válidos 15
a. GRUPO = Control
b. 8 casillas (88.9%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es .13.
c. El estadístico estandarizado es .609.
Descriptivos
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17 1.00 1.118 .271 .43 1.57 0 3
Tipo 
II
11 .73 1.009 .304 .05 1.41 0 3
Tipo 
III
2 .50 .707 .500 -5.85 6.85 0 1
Total 30 .87 1.042 .190 .48 1.26 0 3
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de acromion, F (2,27) = 
0,345, p = 0,711 (χ2 (2) = 0,514, p = 0,773).   
ANOVA
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .785 2 .392 .345 .711
Dentro de grupos 30.682 27 1.136
Total 31.467 29
Estadísticos de pruebaa,b
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado .514
gl 2
Sig. asintótica .773
a. Prueba de Kruskal Wallis
b. Variable de agrupación: Tipo de Acromion
 428
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
• En el grupo intervención 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínimo
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
Tipo I 8 1.25 1.389 .491 .09 2.41 0 3
Tipo 
II
6 .67 1.211 .494 -.60 1.94 0 3
Tipo 
III
1 1.00 . . . . 1 1
Total 15 1.00 1.254 .324 .31 1.69 0 3
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1.167 2 .583 .336 .721
Dentro de grupos 20.833 12 1.736
Total 22.000 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado .740
gl 2
Sig. asintótica .691
a. GRUPO = Intervención
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: Tipo de 
Acromion
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de acromion, F (2,12) = 
0,336, p = 0,721 (χ2 (2) = 0,740, p = 0,691). 
• En el grupo control 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínimo
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
Tipo I 9 .78 .833 .278 .14 1.42 0 2
Tipo 
II
5 .80 .837 .374 -.24 1.84 0 2
Tipo 
III
1 .00 . . . . 0 0
Total 15 .73 .799 .206 .29 1.18 0 2
a. GRUPO = Control
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .578 2 .289 .415 .670
Dentro de grupos 8.356 12 .696
Total 8.933 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 1.006
gl 2
Sig. 
asintótica
.605
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de acromion, F (2,12) = 
0,415, p = 0,670 (χ2 (2) = 1,006, p = 0,605). 
   
 VII.3.G.3. … con el espacio subacromial 
• En la muestra completa 
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: Tipo de 
Acromion
Descriptivos
Espacio Subacromial  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17 7.26 1.733 .420 6.37 8.16 5 10
Tipo II 11 7.50 1.703 .513 6.36 8.64 6 11
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de acromion, F 
(2,27) = 0,195, p = 0,824. 
   
• En el grupo intervención 
Tipo III 2 8.00 1.414 1.000 -4.71 20.71 7 9
Total 30 7.40 1.663 .304 6.78 8.02 5 11
ANOVA
Espacio Subacromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1.141 2 .571 .195 .824
Dentro de grupos 79.059 27 2.928
Total 80.200 29
Descriptivosa
Espacio Subacromial  
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de 
acromion, F (2,12) = 0,638, p = 0,545.  
• En el grupo control 
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 8 6.88 1.885 .666 5.30 8.45 5 10
Tipo 
II
6 7.50 1.897 .775 5.51 9.49 6 11
Tipo 
III
1 9.00 . . . . 9 9
Total 15 7.27 1.841 .475 6.25 8.29 5 11
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Espacio Subacromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 4.558 2 2.279 .638 .545
Dentro de grupos 42.875 12 3.573
Total 47.433 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Espacio Subacromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 9 7.61 1.616 .539 6.37 8.85 6 10
Tipo 
II
5 7.50 1.658 .742 5.44 9.56 6 9
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 0,065, p = 0,938.  
   
Tipo 
III
1 7.00 . . . . 7 7
Total 15 7.53 1.517 .392 6.69 8.37 6 10
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Espacio Subacromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .344 2 .172 .065 .938
Dentro de grupos 31.889 12 2.657
Total 32.233 14
a. GRUPO = Control
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 VII.3.G.4. … con el ángulo crítico del hombro 
• En la muestra completa 
No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de acromion, F 
(2,27) = 0,743, p = 0,485.  
Descriptivos
Ángulo Crítico  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17 40.65 4.911 1.191 38.12 43.17 32 50
Tipo II 11 39.64 8.176 2.465 34.14 45.13 30 53
Tipo III 2 45.50 2.121 1.500 26.44 64.56 44 47
Total 30 40.60 6.207 1.133 38.28 42.92 30 53
ANOVA
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 58.272 2 29.136 .743 .485
Dentro de grupos 1058.928 27 39.220
Total 1117.200 29
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   
• En el grupo intervención 
Descriptivosa
Ángulo Crítico  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 8 40.25 3.845 1.359 37.04 43.46 36 47
Tipo 
II
6 40.67 9.522 3.887 30.67 50.66 30 53
Tipo 
III
1 44.00 . . . . 44 44
Total 15 40.67 6.377 1.647 37.14 44.20 30 53
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Ángulo Crítico  
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No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 0,135, p = 0,875. 
• En el grupo control 
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 12.500 2 6.250 .135 .875
Dentro de 
grupos
556.833 12 46.403
Total 569.333 14
a. GRUPO = Intervención
Ángulo Crítico  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 9 41.00 5.916 1.972 36.45 45.55 32 50
Tipo 
II
5 38.40 7.092 3.172 29.59 47.21 30 45
Tipo 
III
1 47.00 . . . . 47 47
Total 15 40.53 6.255 1.615 37.07 44.00 30 50
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 66.533 2 33.267 .830 .460
Dentro de grupos 481.200 12 40.100
Total 547.733 14
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 0,830, p = 0,460. 
   
 VII.3.G.5. … con el ángulo acromial 
• En la muestra completa 
Descriptivos
Ángulo Acromial  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17 74.88 6.470 1.569 71.56 78.21 65 87
Tipo II 11 70.91 12.747 3.843 62.35 79.47 52 95
 438
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,27) = 0,690, p = 0,510. 
   
Tipo 
III
2 70.50 7.778 5.500 .62 140.38 65 76
Total 30 73.13 9.239 1.687 69.68 76.58 52 95
ANOVA
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 120.293 2 60.146 .690 .510
Dentro de grupos 2355.174 27 87.229
Total 2475.467 29
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• En el grupo intervención 
No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 1,757, p = 0,214.  
• En el grupo control 
Descriptivosa
Ángulo Acromial  
N Media
Desviación 
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínim
o
Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 8 72.00 7.709 2.726 65.56 78.44 65 87
Tipo II 6 64.33 9.395 3.836 54.47 74.19 52 73
Tipo III 1 76.00 . . . . 76 76
Total 15 69.20 8.898 2.297 64.27 74.13 52 87
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 251.067 2 125.533 1.757 .214
Dentro de grupos 857.333 12 71.444
Total 1108.400 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Ángulo Acromial  
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No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 1,311, p = 0,306.  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 9 77.44 4.003 1.334 74.37 80.52 71 85
Tipo 
II
5 78.80 12.377 5.535 63.43 94.17 68 95
Tipo 
III
1 65.00 . . . . 65 65
Total 15 77.07 8.031 2.074 72.62 81.51 65 95
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 161.911 2 80.956 1.311 .306
Dentro de grupos 741.022 12 61.752
Total 902.933 14
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 VII.3.G.6. … con el índice acromial 
• En la muestra completa 
No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,27) = 0,099, p = 0,906.  
Descriptivos
Índice Acromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17 .7829 .09917 .02405 .7320 .8339 .64 .96
Tipo II 11 .7718 .13129 .03958 .6836 .8600 .54 .96
Tipo 
III
2 .8100 .18385 .13000 -.8418 2.4618 .68 .94
Total 30 .7807 .11237 .02052 .7387 .8226 .54 .96
ANOVA
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .003 2 .001 .099 .906
Dentro de grupos .364 27 .013
Total .366 29
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   
• En el grupo intervención
Descriptivosa
Índice Acromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 8 .8163 .07501 .02652 .7535 .8790 .71 .92
Tipo 
II
6 .8233 .11843 .04835 .6990 .9476 .63 .96
Tipo 
III
1 .6800 . . . . .68 .68
Total 15 .8100 .09554 .02467 .7571 .8629 .63 .96
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .018 2 .009 1.001 .396
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No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 1,001, p = 0,396.  
• En el grupo control 
Dentro de grupos .110 12 .009
Total .128 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Índice Acromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 9 .7533 .11247 .03749 .6669 .8398 .64 .96
Tipo II 5 .7100 .12961 .05797 .5491 .8709 .54 .81
Tipo III 1 .9400 . . . . .94 .94
Total 15 .7513 .12322 .03182 .6831 .8196 .54 .96
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .044 2 .022 1.574 .247
Dentro de grupos .168 12 .014
Total .213 14
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de acromion, F 
(2,12) = 1,574, p = 0,247.  
   
 VII.3.H. Relaciones de la variable TIPO DE ROTURA 
 VII.3.H.1. … con el grado de infiltración 
• En la muestra completa 
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de rotura, F (2,27) = 
1,784, p = 0,187 (χ2 (2) = 4,613, p = 0,100).  
Descriptivos
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7 .29 .756 .286 -.41 .98 0 2
Parcial 16 .94 1.124 .281 .34 1.54 0 3
Total 7 1.29 .951 .360 .41 2.17 0 3
Total 30 .87 1.042 .190 .48 1.26 0 3
ANOVA
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 3.672 2 1.836 1.784 .187
Dentro de grupos 27.795 27 1.029
Total 31.467 29
Estadísticos de pruebaa,b
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 4.613
gl 2
Sig. asintótica .100
a. Prueba de Kruskal Wallis
b. Variable de agrupación: ROTURA
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   
• En el grupo intervención 
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
3 .00 .000 .000 .00 .00 0 0
Parcial 7 1.14 1.464 .553 -.21 2.50 0 3
Total 5 1.40 1.140 .510 -.02 2.82 0 3
Total 15 1.00 1.254 .324 .31 1.69 0 3
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
1,310, p = 0,306 (χ2 (2) = 3,174, p = 0,205). 
• En el grupo control 
Entre grupos 3.943 2 1.971 1.310 .306
Dentro de grupos 18.057 12 1.505
Total 22.000 14
a. GRUPO = Intervención
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 3.174
gl 2
Sig. asintótica .205
a. GRUPO = Intervención
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: 
ROTURA
Descriptivosa
INFILTRACIÓN  
N Media
Desviación 
 estándar
Error 
 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
4 .50 1.000 .500 -1.09 2.09 0 2
Parcial 9 .78 .833 .278 .14 1.42 0 2
Total 2 1.00 .000 .000 1.00 1.00 1 1
Total 15 .73 .799 .206 .29 1.18 0 2
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en Infiltración entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
0,265, p = 0,772 (χ2 (2) = 1,018, p = 0,601). 
ANOVAa
INFILTRACIÓN  
Suma de 
cuadrados
gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .378 2 .189 .265 .772
Dentro de grupos 8.556 12 .713
Total 8.933 14
a. GRUPO = Control
Estadísticos de pruebaa,b,c
INFILTRACIÓN
Chi-cuadrado 1.018
gl 2
Sig. asintótica .601
a. GRUPO = Control
b. Prueba de Kruskal Wallis
c. Variable de agrupación: ROTURA
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   
 VII.3.H.2. … con el espacio subacromial 
• En la muestra completa 
Descriptivos
Espacio Subacromial  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7 7.57 1.239 .468 6.43 8.72 6 9
Parcial 16 7.66 1.850 .463 6.67 8.64 5 11
Total 7 6.64 1.547 .585 5.21 8.07 5 9
Total 30 7.40 1.663 .304 6.78 8.02 5 11
ANOVA
Espacio Subacromial  
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de rotura, F 
(2,27) = 0,949, p = 0,400. 
   
• En el grupo intervención 
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 5.269 2 2.635 .949 .400
Dentro de grupos 74.931 27 2.775
Total 80.200 29
Descriptivosa
Espacio Subacromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/osis 3 7.50 1.323 .764 4.21 10.79 7 9
Parcial 7 7.64 2.212 .836 5.60 9.69 5 11
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de rotura, F 
(2,12) = 0,460, p = 0,642.  
• En el grupo control 
Total 5 6.60 1.673 .748 4.52 8.68 5 9
Total 15 7.27 1.841 .475 6.25 8.29 5 11
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Espacio Subacromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 3.376 2 1.688 .460 .642
Dentro de grupos 44.057 12 3.671
Total 47.433 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Espacio Subacromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínim
o
Máximo
Límite 
inferior
Límite superior
Tendinitis/
osis
4 7.63 1.377 .688 5.43 9.82 6 9
Parcial 9 7.67 1.658 .553 6.39 8.94 6 10
Total 2 6.75 1.768 1.250 -9.13 22.63 6 8
Total 15 7.53 1.517 .392 6.69 8.37 6 10
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Espacio Subacromial  
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No había diferencias en Espacio Subacromial entre los grupos de rotura, F 
(2,12) = 0,277, p = 0,763.  
   
 VII.3.H.3. … con el ángulo crítico 
• En la muestra completa 
Suma de 
cuadrados
gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 1.421 2 .710 .277 .763
Dentro de grupos 30.813 12 2.568
Total 32.233 14
a. GRUPO = Control
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No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de rotura, F (2,27) = 
1,252, p = 0,302. 
  
Ángulo Crítico  
N Media
Desviació
n 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media Mínim
o
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7 42.43 4.995 1.888 37.81 47.05 38 52
Parcial 16 38.94 6.213 1.553 35.63 42.25 30 50
Total 7 42.57 6.997 2.644 36.10 49.04 32 53
Total 30 40.60 6.207 1.133 38.28 42.92 30 53
ANOVA
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 94.834 2 47.417 1.252 .302
Dentro de grupos 1022.366 27 37.865
Total 1117.200 29
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• En el grupo intervención 
No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
2,463, p = 0,127.  
Descriptivosa
Ángulo Crítico  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
3 43.00 7.810 4.509 23.60 62.40 38 52
Parcial 7 37.14 4.451 1.682 33.03 41.26 30 44
Total 5 44.20 6.380 2.853 36.28 52.12 36 53
Total 15 40.67 6.377 1.647 37.14 44.20 30 53
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 165.676 2 82.838
2.4
63
.127
Dentro de grupos 403.657 12 33.638
Total 569.333 14
a. GRUPO = Intervención
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• En el grupo control 
No había diferencias en Ángulo Crítico entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
0,195, p = 0,825. 
Descriptivosa
Ángulo Crítico  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
4 42.00 2.944 1.472 37.32 46.68 39 45
Parcial 9 40.33 7.246 2.415 34.76 45.90 30 50
Total 2 38.50 9.192 6.500 -44.09 121.09 32 45
Total 15 40.53 6.255 1.615 37.07 44.00 30 50
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Ángulo Crítico  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos 17.233 2 8.617 .195 .825
Dentro de grupos 530.500 12 44.208
Total 547.733 14
a. GRUPO = Control
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   
 VII.3.H.4. … con el ángulo acromial 
• En la muestra completa 
Descriptivos
Ángulo Acromial  
N Media
Desviació
n 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo
Máxim
o
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7 69.14 8.802 3.327 61.00 77.28 52 80
Parcial 16 73.63 8.429 2.107 69.13 78.12 54 89
Total 7 76.00 11.343 4.287 65.51 86.49 64 95
Total 30 73.13 9.239 1.687 69.68 76.58 52 95
ANOVA
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
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No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de rotura, F (2,27) 
= 1,013, p = 0,376.  
   
• En el grupo intervención 
Entre grupos 172.860 2 86.430 1.013 .376
Dentro de grupos 2302.607 27 85.282
Total 2475.467 29
Descriptivosa
Ángulo Acromial  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
3 66.67 14.048 8.110 31.77 101.56 52 80
Parcial 7 67.71 6.626 2.504 61.59 73.84 54 73
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No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de rotura, F (2,12) 
= 0,592, p = 0,569.  
• En el grupo control 
Total 5 72.80 9.365 4.188 61.17 84.43 64 87
Total 15 69.20 8.898 2.297 64.27 74.13 52 87
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Ángulo Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 99.505 2 49.752 .592 .569
Dentro de grupos 1008.895 12 84.075
Total 1108.400 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Ángulo Acromial  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
4 71.00 3.559 1.780 65.34 76.66 68 76
Parcial 9 78.22 6.778 2.259 73.01 83.43 65 89
Total 2 84.00 15.556 11.000 -55.77 223.77 73 95
Total 15 77.07 8.031 2.074 72.62 81.51 65 95
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Ángulo Acromial  
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No había diferencias en Ángulo Acromial entre los grupos de rotura, F (2,12) 
= 2,366, p = 0,136.  
   
 VII.3.H.5. … con el índice acromial 
• En la muestra completa 
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 255.378 2 127.689 2.366 .136
Dentro de grupos 647.556 12 53.963
Total 902.933 14
a. GRUPO = Control
Descriptivos
Índice Acromial  
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No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de rotura, F (2,27) = 
0,010, p = 0,990.  
   
N Media
Desviació
n  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo
Máxim
o
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
7 .7843 .08243 .03116 .7080 .8605 .69 .93
Parcial 16 .7813 .13190 .03298 .7110 .8515 .54 .96
Total 7 .7757 .10342 .03909 .6801 .8714 .60 .91
Total 30 .7807 .11237 .02052 .7387 .8226 .54 .96
ANOVA
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .000 2 .000 .010 .990
Dentro de grupos .366 27 .014
Total .366 29
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• En el grupo intervención 
No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
0,105, p = 0,901.  
• En el grupo control 
Descriptivosa
Índice Acromial  
N Media
Desviación 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
3 .7900 .12166 .07024 .4878 1.0922 .71 .93
Parcial 7 .8214 .10637 .04020 .7231 .9198 .63 .96
Total 5 .8060 .08385 .03750 .7019 .9101 .68 .91
Total 15 .8100 .09554 .02467 .7571 .8629 .63 .96
a. GRUPO = Intervención
ANOVAa
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos .002 2 .001 .105 .901
Dentro de grupos .126 12 .010
Total .128 14
a. GRUPO = Intervención
Descriptivosa
Índice Acromial  
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No había diferencias en Índice Acromial entre los grupos de rotura, F (2,12) = 
0,252, p = 0,781.  
N Media
Desviación 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
4 .7800 .06055 .03028 .6836 .8764 .69 .82
Parcial 9 .7500 .14705 .04902 .6370 .8630 .54 .96
Total 2 .7000 .14142 .10000 -.5706 1.9706 .60 .80
Total 15 .7513 .12322 .03182 .6831 .8196 .54 .96
a. GRUPO = Control
ANOVAa
Índice Acromial  
Suma de cuadrados gl
Media 
cuadrática
F Sig.
Entre grupos .009 2 .004 .252 .781
Dentro de grupos .204 12 .017
Total .213 14
a. GRUPO = Control
 463
Programa de doctorado: 040F / Vicente Pellicer García
VII.3.I. ¿Existen diferencias en el resultado del tratamiento entre 
  ambos grupos? 
El test estadístico empleado es ANOVA de medidas repetidas.  ANOVA de 
medidas repetidas con un factor intra-sujeto (factor que representa a una 
variable que se ha medido en varios momentos diferentes en todos los 
pacientes) Momento (1, 2, 3), y un factor entre-sujeto (este factor representa a 
dos grupos diferentes por algún motivo, en este caso el tipo de intervención) 
Condición (Intervención vs. Control).  
En las comparaciones por parejas posteriores al ANOVA se ha utilizado el 
ajuste de Bonferroni. 
El ANOVA de medidas repetidas evalúa si las medias de una variable que ha 
sido medida de forma repetida en el mismo paciente, son iguales o 
diferentes. Si el test es significativo, porque la p es menor a 0,05, quiere decir 
que la probabilidad de que las medias sean iguales es menor al 5%, y por lo 
tanto concluimos que estadísticamente las medias son diferentes (es decir, 
que las puntuaciones en la variable han aumentado o han descendido, pero 
no son similares). 
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El ANOVA es un test robusto a pequeñas desviaciones de la normalidad en 
las distribuciones de las variables, así que es un test indicado aunque algunas 
variables presenten pequeñas desviaciones de la normalidad. 
Uno de los supuestos del ANOVA de medidas repetidas es que haya 
esfericidad en la matriz de varianza covarianzas. Este supuesto se comprueba 
mediante el test de Mauchly. En el caso de que no hubiese esfericidad, se 
utilizará para la interpretación de los resultados la corrección de 
Greenhouse-Geisser. 
 VII.3.I.1. … según EVA 
Resultados: En el ANOVA de medidas repetidas el efecto principal del factor 
Momento (1, 2, 3) fue significativo (F2,56 = 50,958, p < 0,001). La interacción 
entre Momento y Condición no fue significativa (F2,56= 0,619, p = 0,542). El 
efecto principal del factor Condición no fue significativo, F1,28 = 0,369, p = 
0,548. El factor momento (1,2,3) hace referencia al tiempo de evolución (1: 
principio del tratamiento, 2: a las 4 semanas de iniciado el tratamiento, 3: al 
final del tratamiento completadas 12 semanas).  
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Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1 6.767 .311 6.129 7.404
2 5.567 .287 4.979 6.154
3 3.800 .406 2.968 4.632
Comparaciones por parejas
Medida:   MEASURE_1  
(I) Momento
(J) 
Momento
Diferencia  
de medias (I-
J)
Error 
 estándar
Sig.b
95% de intervalo de confianza para diferenciab
Límite inferior Límite superior
1
2 1.200* .225 .000 .626 1.774
3 2.967* .331 .000 2.123 3.811
2
1 -1.200* .225 .000 -1.774 -.626
3 1.767* .319 .000 .955 2.578
3
1 -2.967* .331 .000 -3.811 -2.123
2 -1.767* .319 .000 -2.578 -.955
Se basa en medias marginales estimadas
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel .05.
b. Ajuste para varias comparaciones: Bonferroni.
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento GRUPO Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1
Intervención 7.133 .440 6.232 8.035
Control 6.400 .440 5.499 7.301
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2
Intervención 5.667 .406 4.836 6.497
Control 5.467 .406 4.636 6.297
3
Intervención 3.867 .575 2.690 5.044
Control 3.733 .575 2.556 4.910
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Resultados: Los valores descendieron consecutivamente, desde el momento 1 
al momento 3 (1 vs. 2 p < 0,001; 1 vs. 3  p < 0,001; 2 vs. 3 p < 0,001, ver 
gráfico A). Este descenso en las puntuaciones se produjo de forma similar en 
ambos grupos (ver gráfico B). Por lo tanto, no había diferencias en las 
puntuaciones, ni en el descenso en las puntuaciones, entre ambos grupos (las 
dos p > 0,5).       
 VII.3.I.2. … según DASH 
Resultados: En el ANOVA de medidas repetidas el efecto principal del factor 
Momento (1, 2, 3) fue significativo (F2,56 = 36,890, p < 0,001). La interacción 
entre Momento y Condición no fue significativa (F2,56= 0,569, p = 0,569). El 
efecto principal del factor Condición no fue significativo, F1,28 = 0,022, p = 
0,883. El factor momento (1,2,3) hace referencia al tiempo de evolución (1: 
principio del tratamiento, 2: a las 4 semanas de iniciado el tratamiento, 3: al 
final del tratamiento completadas 12 semanas). 
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1 41.786 3.151 35.332 48.239
2 32.806 3.055 26.549 39.064
3 27.642 2.923 21.655 33.629
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Comparaciones por parejas
Medida:   MEASURE_1  
(I) 
Momento
(J) 
Momento
Diferencia de medias 
(I-J)
Error 
estándar
Sig.b
95% de intervalo de confianza para diferenciab
Límite inferior Límite superior
1
2 8.979* 1.815 .000 4.359 13.600
3 14.144* 1.461 .000 10.422 17.866
2
1 -8.979* 1.815 .000 -13.600 -4.359
3 5.165* 1.704 .016 .826 9.504
3
1 -14.144* 1.461 .000 -17.866 -10.422
2 -5.165* 1.704 .016 -9.504 -.826
Se basa en medias marginales estimadas
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel .05.
b. Ajuste para varias comparaciones: Bonferroni.
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Mome
nto
GRUPO Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1
Intervención 42.574 4.456 33.447 51.701
Control 40.997 4.456 31.870 50.124
2
Intervención 32.221 4.320 23.372 41.071
Control 33.391 4.320 24.542 42.241
3
Intervención 28.722 4.133 20.255 37.189
Control 26.561 4.133 18.095 35.028
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Resultados: Los valores descendieron consecutivamente, desde el momento 1 
al momento 3 (1 vs. 2 p < 0,001; 1 vs. 3  p < 0,001; 2 vs. 3 p = 0,016, ver 
gráfico A). Este descenso en las puntuaciones se produjo de forma similar en 
ambos grupos (ver gráfico B). Por lo tanto, no había diferencias en las 
puntuaciones, ni en el descenso en las puntuaciones, entre ambos grupos (las 
dos p > 0,5).       
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 VII.3.I.3. … según SF36 
Resultados: En el ANOVA de medidas repetidas el efecto principal del factor 
Momento (1, 2, 3) fue significativo (F2,56 = 31,139, p < 0,001). La interacción 
entre Momento y Condición no fue significativa (F2,56= 2,179, p = 0,123). El 
efecto principal del factor Condición no fue significativo, F1,28 = 0,046, p = 
0,832.  El factor momento (1,2,3) hace referencia al tiempo de evolución (1: 
principio del tratamiento, 2: a las 4 semanas de iniciado el tratamiento, 3: al 
final del tratamiento completadas 12 semanas). 
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1 79.877 2.131 75.511 84.242
2 85.397 2.220 80.850 89.944
3 89.487 2.351 84.671 94.303
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Comparaciones por parejas
Medida:   MEASURE_1  
(I) Momento
(J) 
Momento
Diferencia 
de  
medias (I-J)
Error  
estándar
Sig.b
95% de intervalo de confianza para diferenciab
Límite inferior Límite superior
1
2 -5.520* 1.371 .001 -9.011 -2.029
3 -9.610* 1.266 .000 -12.833 -6.387
2
1 5.520* 1.371 .001 2.029 9.011
3 -4.090* 1.000 .001 -6.636 -1.544
3
1 9.610* 1.266 .000 6.387 12.833
2 4.090* 1.000 .001 1.544 6.636
Se basa en medias marginales estimadas
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel .05.
b. Ajuste para varias comparaciones: Bonferroni.
Estimaciones
Momento GRUPO Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1
Intervención 78.887 3.014 72.713 85.060
Control 80.867 3.014 74.693 87.040
2
Intervención 86.827 3.139 80.396 93.257
Control 83.967 3.139 77.536 90.397
3
Intervención 90.407 3.325 83.596 97.218
Control 88.567 3.325 81.756 95.378
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Resultados: Los valores aumentaron consecutivamente, desde el momento 1 
al momento 3 (1 vs. 2 p = 0,001; 1 vs. 3  p < 0,001; 2 vs. 3 p = 0,001, ver 
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gráfico A). Este aumento en las puntuaciones se produjo de forma similar en 
ambos grupos (ver gráfico B). Por lo tanto, no había diferencias en las 
puntuaciones, ni en el aumento en las puntuaciones, entre ambos grupos (las 
dos p > 0,1).       
 VII.3.I.4. … según ASES 
Resultados: En el ANOVA de medidas repetidas el efecto principal del factor 
Momento (1, 2, 3) fue significativo (F2,56 = 28,291, p < 0,001). La interacción 
entre Momento y Condición no fue significativa (F1.59,44.66= 0,847, p = 0,412). 
El efecto principal del factor Condición no fue significativo, F1,28 = 0,098, p = 
0,756.   El factor momento (1,2,3) hace referencia al tiempo de evolución (1: 
principio del tratamiento, 2: a las 4 semanas de iniciado el tratamiento, 3: al 
final del tratamiento completadas 12 semanas). 
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1 40.388 2.642 34.977 45.799
2 55.998 3.280 49.280 62.716
3 64.933 3.413 57.943 71.923
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Comparaciones por parejas
Medida:   MEASURE_1  
(I) 
Momento
(J) 
Momento
Diferencia  
de medias (I-
J)
Error  
estándar
Sig.b
95% de intervalo de confianza para diferenciab
Límite inferior Límite superior
1
2 -15.610* 3.915 .001 -25.579 -5.641
3 -24.545* 3.397 .000 -33.195 -15.895
2
1 15.610* 3.915 .001 5.641 25.579
3 -8.935* 2.422 .003 -15.103 -2.767
3
1 24.545* 3.397 .000 15.895 33.195
2 8.935* 2.422 .003 2.767 15.103
Se basa en medias marginales estimadas
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel .05.
b. Ajuste para varias comparaciones: Bonferroni.
Estimaciones
Medida:   MEASURE_1  
Momento GRUPO Media Error estándar
Intervalo de confianza al 95%
Límite inferior Límite superior
1
Intervención 37.333 3.736 29.681 44.986
Control 43.442 3.736 35.790 51.094
2
Intervención 57.216 4.638 47.715 66.717
Control 54.780 4.638 45.279 64.281
3
Intervención 64.434 4.826 54.548 74.320
Control 65.432 4.826 55.546 75.318
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Resultados: Los valores aumentaron consecutivamente, desde el momento 1 
al momento 3 (1 vs. 2 p = 0,001; 1 vs. 3  p < 0,001; 2 vs. 3 p = 0,003, ver 
gráfico A). Este aumento en las puntuaciones se produjo de forma similar en 
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ambos grupos (ver gráfico B). Por lo tanto, no había diferencias en las 
puntuaciones, ni en el aumento en las puntuaciones, entre ambos grupos (las 
dos p > 0,4).       
 VII.3.I.5. … según RMN 
Sólo se objetivó mejoría radiológica mediante resonancia magnética en 5 
casos del grupo intervención, lo que supuso un 33.3% respecto a los 10 
casos restantes en los que la resonancia de control finalizado el tratamiento 
no mostró cambios (66.7%). En el grupo control no se realizó resonancia 
evolutiva finalizada la rehabilitación. 
 VII.3.I.6. … según el consumo de analgésicos 
No había diferencias en el consumo de analgésicos entre ambos grupos, χ2 
(1) < 0,001, p > 0,999. Tanto en el grupo intervención como en el grupo 
RMNa
Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje acumulado
Válido
No 10 66.7 66.7 66.7
Sí 5 33.3 33.3 100.0
Total 15 100.0 100.0
a. GRUPO = Intervención
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control 9 (60%) pacientes seguían tomando analgésicos al finalizar el 
tratamiento, frente a 4 pacientes en cada grupo que no precisaban la toma de 
analgésicos (40%). 
GRUPO*ANALGÉSICOS2 tabulación cruzada
ANALGÉSICOS2
Total
No Sí
GRUPO
Intervención
Recuento 9 6 15
% dentro de GRUPO 60.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ANALGÉSICOS2 50.0% 50.0% 50.0%
Control
Recuento 9 6 15
% dentro de GRUPO 60.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ANALGÉSICOS2 50.0% 50.0% 50.0%
Total
Recuento 18 12 30
% dentro de GRUPO 60.0% 40.0% 100.0%
% dentro de ANALGÉSICOS2 100.0% 100.0% 100.0%
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 VII.3.I.7. … según la satisfacción del paciente 
Para evaluar si ambos grupos eran diferentes en esta variable se ha utilizado 
el test estadístico Chi Cuadrado. Este test evalúa si la frecuencia de casos en 
dos variables categóricas es similar o diferente. Evalúa la asociación entre dos 
variables categóricas.  
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. asintótica  
(2 caras)
Significación  
exacta (2 
caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad 
 en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .000a 1 1.000 1.000 .645
Corrección de continuidadb .000 1 1.000
Razón de verosimilitud .000 1 1.000 1.000 .645
Prueba exacta de Fisher 1.000 .645
Asociación lineal por lineal .000c 1 1.000 1.000 .645 .290
N de casos válidos 30
a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 6.00.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es .000.
GRUPO*SATISFACCIÓN tabulación cruzada
SATISFACCIÓN
Total
No Sí
GRUPO
Intervención
Recuento 3 12 15
% dentro de GRUPO 20.0% 80.0% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 37.5% 54.5% 50.0%
Recuento 5 10 15
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No había diferencias en satisfacción entre ambos grupos, χ2 (1) = 0,682, p = 
0,682. En el grupo intervención había 3 pacientes NO satisfechos (20%) y 12 
pacientes SATISFECHOS (80%), mientras que en el grupo control había 5 
pacientes NO satisfechos (33,3%) y 10 pacientes SATISFECHOS (66,7%).  
Control % dentro de GRUPO 33.3% 66.7% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 62.5% 45.5% 50.0%
Total
Recuento 8 22 30
% dentro de GRUPO 26.7% 73.3% 100.0%
% dentro de SATISFACCIÓN 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl
Sig. 
asintótica  
(2 caras)
Significación 
 exacta (2 caras)
Significación  
exacta (1 cara)
Probabilidad  
en el punto
Chi-cuadrado de Pearson .682a 1 .409 .682 .341
Corrección de continuidadb .170 1 .680
Razón de verosimilitud .687 1 .407 .682 .341
Prueba exacta de Fisher .682 .341
Asociación lineal por lineal .659c 1 .417 .682 .341 .233
N de casos válidos 30
a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 4.00.
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2
c. El estadístico estandarizado es -.812.
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VII.3.J. Porcentajes de cambio 
 VII.3.J.1. Descriptivos 
VII.3.J1.1. EVA 
Se ha comparado si los porcentajes de cambio eran diferentes entre el grupo 
intervención y el grupo control utilizando el test ANOVA de un factor. En el 
grupo Intervención se produjo de media un descenso del 46,04 % en las 
puntuaciones.  En el grupo Control  se produjo de media un descenso del 
44,17 % en las puntuaciones. Esta diferencia no es significativa, F(1,28) = 
0,053, p = 0,819. 
GRUPO Estadístico Error estándar
Intervención
Media -46.0459 7.84331
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior -62.9904
Límite superior -29.1015
Media recortada al 5% -46.8411
Mediana -52.7778
Varianza 861.245
Desviación estándar 29.34697
Mínimo -77.78
Máximo .00
Rango 77.78
Rango intercuartil 52.68
Asimetría .667 .597
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VII.3.J1.2. DASH 
En el grupo Intervención se produjo de media un descenso del 38,13 % en 
las puntuaciones.  
En el grupo Control se produjo de media un descenso del 36,59 % en las 
puntuaciones.  
Esta diferencia no es significativa, F(1,28) = 0,002, p = 0,963. 
CEVA
Curtosis -1.063 1.154
Control
Media -44.1667 5.73801
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior -56.4735
Límite superior -31.8599
Media recortada al 5% -44.6296
Mediana -50.0000
Varianza 493.871
Desviación estándar 22.22322
Mínimo -80.00
Máximo .00
Rango 80.00
Rango intercuartil 35.00
Asimetría .273 .580
Curtosis -.606 1.121
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GRUPO Estadístico Error estándar
CDASH
Intervención
Media -38.1277 6.21516
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior -51.5548
Límite superior -24.7007
Media recortada al 5% -37.4590
Mediana -37.0724
Varianza 540.795
Desviación estándar 23.25499
Mínimo -90.32
Máximo 2.03
Rango 92.35
Rango intercuartil 30.34
Asimetría -.347 .597
Curtosis .941 1.154
Control
Media -36.5870 5.06826
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior -47.4573
Límite superior -25.7166
Media recortada al 5% -36.6208
Mediana -32.1474
Varianza 385.309
Desviación estándar 19.62928
Mínimo -69.82
Máximo -2.75
Rango 67.07
Rango intercuartil 21.94
Asimetría -.164 .580
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VII.3.J1.3. SF36 
En el grupo Intervención se produjo de media un aumento del 13,93 % en las 
puntuaciones.  
En el grupo Control se produjo de media un aumento del 9,74 % en las 
puntuaciones.  Esta diferencia no es significativa, F(1,28) = 2,183, p = 0,151.
Curtosis -.540 1.121
GRUPO Estadístico Error estándar
CSF36
Intervención
Media 13.9339 2.97065
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 7.5162
Límite superior 20.3515
Media recortada al 5% 14.0882
Mediana 13.7006
Varianza 123.547
Desviación estándar 11.11515
Mínimo -4.58
Máximo 29.67
Rango 34.25
Rango intercuartil 20.71
Asimetría -.087 .597
Curtosis -1.071 1.154
Media 9.7440 2.03312
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 5.3833
Límite superior 14.1046
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VII.3.J1.4. ASES 
No se pudo calcular el porcentaje de cambio para el sujeto número 3 del 
grupo control, porque como valor inicial en esta medida tenía 0. En los 
análisis, por lo tanto, el grupo control quedará conformado por 14 
participantes.  En el grupo Intervención se produjo de media un aumento del 
88,86 % en las puntuaciones.  En el grupo Control se produjo de media un 
descenso del 53,31 % en las puntuaciones.  Esta diferencia no es 
significativa, F(1,27) = 2,290, p = 0,142. 
Control
Media recortada al 5% 9.2200
Mediana 8.2176
Varianza 62.004
Desviación estándar 7.87426
Mínimo 1.10
Máximo 27.81
Rango 26.71
Rango intercuartil 11.81
Asimetría .944 .580
Curtosis .351 1.121
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GRUPO Estadístico Error estándar
CASES
Intervención
Media 88.8634 22.43010
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 40.4061
Límite superior 137.3207
Media recortada al 5% 88.9096
Mediana 72.2807
Varianza 7043.533
Desviación estándar 83.92576
Mínimo -82.85
Máximo 259.75
Rango 342.60
Rango intercuartil 98.33
Asimetría .264 .597
Curtosis 1.147 1.154
Control
Media 53.3148 8.81241
95% de intervalo de confianza para la 
media
Límite inferior 34.4141
Límite superior 72.2156
Media recortada al 5% 51.6372
Mediana 55.1738
Varianza 1164.878
Desviación estándar 34.13030
Mínimo 5.24
Máximo 131.59
Rango 126.34
Rango intercuartil 50.88
Asimetría .669 .580
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VII.3.J.2. Relación con otras variables 
VII.3.J.2.1. EVA 
 VII.3.J.2.1.a) …con el tipo de acromión 
Para evaluar si ambos grupos eran diferentes en esta variable se ha 
utilizado el test estadístico ANOVA de un factor. En el caso de que 
hubiesen resultados significativos en el ANOVA, se han realizado 
comparaciones por pares, entre los distintos tipos, utilizando el ajuste 
de Bonferroni. 
Curtosis .461 1.121
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   CEVA  
Bonferroni  
(I) Tipo de 
Acromion
(J) Tipo de 
Acromion
Diferencia  
de medias (I-
J)
Error  
estándar
Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
Tipo I
Tipo II 11.19896 9.12821 .691 -12.1004 34.4983
Tipo III -30.67694 17.63456 .280 -75.6884 14.3345
Tipo II
Tipo I -11.19896 9.12821 .691 -34.4983 12.1004
Tipo III -41.87590 18.13375 .086 -88.1615 4.4097
Tipo III
Tipo I 30.67694 17.63456 .280 -14.3345 75.6884
Tipo II 41.87590 18.13375 .086 -4.4097 88.1615
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 No había relación entre ambas variables, F(2,27) = 2,816, p = 0,077. 
 Aunque la significación es marginal (p < 0,10), por lo tanto se puede 
 hablar de una tendencia. En las comparaciones por pares se observa 
 que las puntuaciones tendieron a descender más en aquellos que 
 tenían un tipo de acromion tipo II en comparación con los que tenían 
 un tipo de acromion tipo III, p = 0,086. 
Descriptivos
CEVA  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17
-43.17
69
24.90864 6.04123 -55.9838 -30.3701 -71.43 .00
Tipo II 11
-54.37
59
21.87599 6.59586 -69.0724 -39.6794 -80.00 -20.00
Tipo III 2
-12.50
00
17.67767 12.50000 -171.3276 146.3276 -25.00 .00
Total 30
-45.23
81
25.02372 4.56869 -54.5821 -35.8941 -80.00 .00
ANOVA
CEVA  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 3134.283 2 1567.141 2.816 .077
Dentro de grupos 15025.131 27 556.486
Total 18159.414 29
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 !  
 VII.3.J.2.1.b) …con el tipo de rotura 
ANOVA
CEVA  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 4401.990 2 2200.995 4.320 .024
Dentro de grupos 13757.423 27 509.534
Total 18159.414 29
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Había relación entre ambas variables, F(2,27) = 4,320, p = 0,024. En 
las comparaciones por pares se observa que las puntuaciones 
descendieron más en aquellos que tenían un tipo de rotura 
Descriptivos
CEVA  
N Media
Desviació
n 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media Mínim
o
Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7
-66.91
04
10.51251 3.97336 -76.6329 -57.1880 -80.00 -50.00
Parcial 16
-40.11
16
23.40988 5.85247 -52.5859 -27.6374 -75.00 .00
Total 7
-35.28
34
28.50149
10.7725
5
-61.6429 -8.9240 -71.43 .00
Total 30
-45.23
81
25.02372 4.56869 -54.5821 -35.8941 -80.00 .00
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   CEVA  
Bonferroni  
(I) ROTURA (J) ROTURA
Diferencia  
de medias (I-
J)
Error estándar Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
Parcial -26.79882* 10.22920 .043 -52.9084 -.6892
Total -31.62698* 12.06570 .043 -62.4242 -.8298
Parcial
Tendinitis/
osis
26.79882* 10.22920 .043 .6892 52.9084
Total -4.82816 10.22920 1.000 -30.9378 21.2814
Total
Tendinitis/
osis
31.62698* 12.06570 .043 .8298 62.4242
Parcial 4.82816 10.22920 1.000 -21.2814 30.9378
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
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tendinitis/osis que en los que tenían una rotura parcial (p = 0,043) o 
total (p = 0,043). La diferencia entre los que tenían una rotura 
parcial y total no era significativa (p > 0,999).  
 VII.3.J.2.1.c) …con la edad, LDL, infiltración, volumen PRP, ángulo 
acromial, índice acromial, ángulo crítico, espacio subacromial. 
Para evaluar si estas variables correlacionaban se ha utilizado la correlación 
de Pearson.  
No había relación entre el cambio en EVA y ninguna de las variables 
analizadas, todas las p > 0,3.  
VII.3.J.2.2. DASH 
 VII.3.J.2.2.a)  …con el tipo de acromion 
No había relación entre ambas variables, F(2,27) = 1,142, p = 0,334.  
Correlaciones
EDAD LDL INFILTRACIÓN
vPRP
1
vPRP
2
Ángulo  
Acromial
Índice 
 Acromial
Ángul
o 
 
Crítico
Espacio  
Subacromial
Correlación 
de Pearson
.026
-.
132
.190 .160 -.154 .004 .143 .020 .029
Sig. 
(bilateral)
.893 .487 .314 .570 .584 .984 .450 .917 .879
N 30 30 30 15 15 30 30 30 30
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Descriptivos
CDASH  
N Media
Desviación 
 estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17
-41.09
42
21.51951 5.21925 -52.1585 -30.0299 -90.32 -8.34
Tipo II 11
-31.77
51
21.50372 6.48362 -46.2215 -17.3287 -69.82 2.03
Tipo 
III
2
-21.92
03
11.60037 8.20270 -126.1455 82.3048 -30.12 -13.72
Total 30
-36.39
89
21.33260 3.89478 -44.3646 -28.4332 -90.32 2.03
ANOVA
CDASH  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1029.216 2 514.608 1.142 .334
Dentro de grupos 12168.101 27 450.670
Total 13197.317 29
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 VII.3.J.2.2.b)  …con el tipo de rotura 
Descriptivos
CDASH  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
7
-50.87
21
25.80040 9.75164 -74.7335 -27.0107 -90.32 -18.17
Parcial 16
-35.67
02
18.25838 4.56460 -45.3994 -25.9410 -66.67 2.03
Total 7
-23.59
14
16.22641 6.13301 -38.5983 -8.5844 -49.97 -2.75
Total 30
-36.39
89
21.33260 3.89478 -44.3646 -28.4332 -90.32 2.03
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Había relación entre ambas variables, F(2,27) = 3,349, p = 0,050. En las 
comparaciones por pares se observa que las puntuaciones descendieron más 
en aquellos que tenían un tipo de rotura tendinitis/osis que en los que tenían 
una rotura total (p = 0,047). Las demás diferencias no eran significativas (p > 
0,3).  
ANOVA
CDASH  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 2623.044 2 1311.522 3.349 .050
Dentro de grupos 10574.273 27 391.640
Total 13197.317 29
Comparaciones múltiples
Variable dependiente:   CDASH  
Bonferroni  
(I) ROTURA (J) ROTURA
Diferencia  
de medias (I-
J)
Error  
estándar
Sig.
95% de intervalo de confianza
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
Parcial -15.20191 8.96806
.
305
-38.0925 7.6887
Total -27.28075* 10.57814
.
047
-54.2810 -.2805
Parcial
Tendinitis/
osis
15.20191 8.96806
.
305
-7.6887 38.0925
Total -12.07883 8.96806
.
568
-34.9694 10.8118
Total
Tendinitis/
osis
27.28075* 10.57814
.
047
.2805 54.2810
Parcial 12.07883 8.96806
.
568
-10.8118 34.9694
*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05.
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    
 VII.3.J.2.2.c)  …con la edad, LDL, infiltración, volumen PRP, ángulo 
acromial, índice acromial, ángulo crítico, espacio subacromial. 
Tener una edad más avanzada se relacionó de forma marginal con un menor 
decremento en esta medida r = 0,342, p = 0,064. El aumento en las 
Correlaciones
EDAD
LD
L
INFILTRACIÓ
N
vPRP
1
vPR
P2
Ángulo 
 Acromial
Índice  
Acromi
al
Ángulo  
Crítico
Espacio  
Subacromi
al
C
D
A
S
H
Correlación 
de Pearson
.342
.
17
6
.310 .363 .162 -.054 .029 .008 -.420*
Sig. 
(bilateral)
.064
.
35
4
.095 .184 .565 .776 .878 .965 .021
N 30 30 30 15 15 30 30 30 30
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 
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puntuaciones en espacio subacromial se relacionó con un mayor descenso 
en las puntuaciones de esta medida r = -0,420, p = 0,021. 
    
  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VII.3.J.2.3. SF36 
 VII.3.J.2.3.a)  …con el tipo de acromion 
 No había relación entre ambas variables, F(2,27) = 0,464, p = 0,634. 
Descriptivos
CSF36  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para la 
media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tipo I 17
13.82
35
11.35498 2.75399 7.9853 19.6617 -4.58 31.41
Tipo II 11
11.13
98
8.77148 2.64470 5.2470 17.0325 1.10 28.31
Tipo III 2
7.554
8
6.57306 4.64786 -51.5018 66.6114 2.91 12.20
Total 30
12.42
16
10.12750 1.84902 8.6399 16.2032 -4.58 31.41
ANOVA
CSF36  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 98.857 2 49.428 .464 .634
Dentro de grupos 2875.562 27 106.502
Total 2974.419 29
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    
 VII.3.J.2.3.b)  …con el tipo de rotura 
 No había relación entre ambas variables, F(2,27) = 0,439, p = 0,649.  
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Correlaciones
EDAD
LD
L
INFILTR
ACIÓN
vPRP
1
vPRP
2
Ángulo  
Acromial
Índice  
Acromia
l
Ángulo  
Crítico
Espacio  
Subacromial
CA
SES
Correlación 
de Pearson
.394*
.
145
.213 -.486 .060 -.157 -.009 .257 -.121
Sig. (bilateral) .034
.
454
.267 .078 .837 .417 .963 .178 .531
N 29 29 29 14 14 29 29 29 29
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
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    
Descriptivos
CSF36  
N Media
Desviación 
 estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite inferior
Límite 
superior
Tendinitis/
osis
7 15.0013 9.19108 3.47390 6.5009 23.5016 4.12 29.67
Parcial 16 10.8455 10.45638 2.61410 5.2737 16.4173 -4.58 28.31
Total 7 13.4443 11.05951 4.18010 3.2159 23.6726 -.77 31.41
Total 30 12.4216 10.12750 1.84902 8.6399 16.2032 -4.58 31.41
ANOVA
CSF36  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 93.648 2 46.824 .439 .649
Dentro de grupos 2880.771 27 106.695
Total 2974.419 29
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VII.3.J.2.3.c)  …con la edad, LDL, infiltración, volumen PRP, ángulo 
acromial, índice acromial, ángulo crítico, espacio subacromial. 
 No había relación entre el cambio en SF36 y ninguna de las variables 
 analizadas, todas las p > 0,09.  
VII.3.J.2.4. ASES 
 VII.3.J.2.4.a)  …con el tipo de acromion. 
No había relación entre ambas variables, F(2,26) = 0,157, p = 0,856.  
Correlaciones
EDAD
LD
L
INFILTR
ACIÓN
vPRP
1
vPRP
2
Ángulo 
 
Acromia
l
Índice  
Acromia
l
Ángulo  
Crítico
Espacio 
 Subacromial
CS
F36
Correlación 
de Pearson
-.077
.
06
0
-.303 .259 -.317 -.197 -.015 .068 .310
Sig. 
(bilateral)
.686
.
75
3
.103 .351 .250 .296 .939 .722 .096
N 30 30 30 15 15 30 30 30 30
Descriptivos
CASES  
N Media
Desviación  
estándar
Error 
 estándar
95% del intervalo de confianza 
para la media
Mínimo Máximo
Límite 
inferior
Límite superior
Tipo I 16 64.9475 65.22970 16.30743 30.1890 99.7059 -82.85 214.84
Tipo 
II
11 79.3415 71.95869 21.69636 30.9990 127.6840 25.00 259.75
Tipo 
III
2 65.9471 5.12647 3.62496 19.8875 112.0066 62.32 69.57
Total 29 70.4762 64.64882 12.00498 45.8851 95.0673 -82.85 259.75
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    
 VII.3.J.2.4.b)  …con el tipo de rotura 
 No había relación entre ambas variables, F(2,26) = 1,528, p = 0,236.  
ANOVA
CASES  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 1394.634 2 697.317 .157 .856
Dentro de grupos 115630.526 26 4447.328
Total 117025.160 28
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Descriptivos
CASES  
N Media
Desviación  
estándar
Error  
estándar
95% del intervalo de confianza para 
la media
Mínimo Máximo
Límite inferior Límite superior
Tendinitis/
osis
7
77.57
27
47.45131 17.93491 33.6875 121.4578 25.00 153.60
Parcial 16
54.00
81
61.91260 15.47815 21.0172 86.9989 -82.85 214.84
Total 6
106.1
122
82.10555 33.51945 19.9477 192.2767 26.94 259.75
Total 29
70.47
62
64.64882 12.00498 45.8851 95.0673 -82.85 259.75
ANOVA
CASES  
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
Entre grupos 12311.248 2 6155.624 1.528 .236
Dentro de grupos 104713.912 26 4027.458
Total 117025.160 28
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VII.3.J.2.4.c)  …con la edad, LDL, infiltración, volumen PRP, ángulo 
acromial, índice acromial, ángulo crítico, espacio subacromial. 
 Tener una edad más avanzada se relacionó con un mayor aumento en 
esta medida r = 0,394, p = 0,034. Las demás relaciones no fueron 
significativas, todas las p > 0,07.   
VII.4. ANÁLISIS GLOBAL DE LOS RESULTADOS 
El análisis de los resultados mostró que el grupo intervención y el grupo 
control eran homogéneos, sin diferencias estadísticamente significativas entre 
ellos, tanto en variables antropométricas (edad, altura, peso, índice de masa 
corpora, sexo, lateralidad, dominancia) como en variables no 
antropométricas (profesión, tiempo de evolución, tabaquismo, morbilidades). 
Respeto a las variables radiológicas, no hubieron diferencias entre ambos 
grupos de tratamiento en ninguno de los parámetros comparados a excepción 
del ángulo acromial, que resultó ser más pequeño en el grupo intervención. 
Globalmente la tendinopatia degenerativa del manguito rotador afectó más a 
mujeres, con una edad media de 57 años, siendo más frecuente la afectación 
del miembro dominante (lateralidad derecha) y con un tiempo medio de 
evolución de 9  meses. 
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En la correlación de la variable edad se identificó significación estadística 
con el tipo de rotura y el grado de infiltración grasa, de modo que a mayor 
edad, mayor predominio de roturas de tipo parcial o completa y mayor grado 
de infiltración grasa. Se identificó, a su vez, una asociación estadísticamente 
significativa entre los niveles de colesterol-LDL y el grado de infiltración grasa 
de los vientres musculares del manguito rotador.  
Resultó interesante comprobar que al correlacionar la variable tabaquismo 
con la variable dolor, determinada por la escala visual analógica (EVA), las 
puntuaciones de dolor fueron más altas en los pacientes no fumadores que 
en los pacientes fumadores en la muestra completa, pero no en el análisis 
aislado de cada subgrupo, lo que sugiere que al tratarse de una muestra 
pequeña de pacientes el número de casos no fue suficiente para alcanzar la 
significación estadística en cada subgrupo pero que probablemente sí que 
exista dicha asociación entre variables en una muestra mayor. El mismo 
fenómeno se observó en la correlación de la variable profesión con la 
variable dolor, determinada por la escala visual analógica (EVA), de modo 
que se identificó en la muestra completa que las actividades más sedentarias, 
calificadas como trabajo no remunerado (ama de casa, jubilado, 
desempleado) se correlacionaron con puntuaciones más altas de dolor, pero 
no se obtuvo significación estadística para dicha asociación en cada 
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subgrupo por separado, nuevamente por el probable reducido número de 
sujetos.  
Ningún parámetro radiológico fue predictivo del tipo de rotura, ni predictivo 
del resultado clínico (tasa de satisfacción). 
Aunque la tasa de satisfacción en el grupo intervención fue más alta que en 
el grupo control, la diferencia no fue estadísticamente significativa, y ambos 
grupos de tratamiento mejoraron sus puntuaciones en las escalas de 
valoración progresivamente durante el seguimiento. Se obtuvieron menores 
tasas de satisfacción con el resultado, con significación estadística, en los 
pacientes de la categoría laboral no remunerados (ama de casa, jubilado, 
desempleado), mientras que los pacientes con lesión de tipo tendinosis / 
tendinitis consiguieron mayor proporción de mejoría del dolor y del resultado 
funcional, independientemente del grupo de tratamiento, que los pacientes 
con lesión tendinosa del tipo rotura parcial / rotura total. Así mismo, la edad 
fue un factor estadísticamente significativo en la obtención de peores 
resultados funcionales y menor disminución del dolor, en ambos grupos de 
tratamiento. 
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DISCUSIÓN 
El omalgia es un motivo de consulta frecuente en la práctica médica, 
representando la tercera afección músculo-esquelética más prevalente en la 
población433. El dolor de hombro engloba un espectro heterogéneo de 
condiciones tan diversas como el pinzamiento subacromial, la tendinitis 
bicipital, la bursitis subdeltoidea, la capsulitis adhesiva, la artrosis y la artritis 
glenohumeral y acromioclavicular, la inestabilidad glenohumeral, y la 
tendinopatía del manguito rotador del hombro.  
El término tendinopatía describe una condición dolorosa con capacidad 
funcional reducida del tendón asociada a hallazgos histopatológicos de 
fracaso en la reparación51, e incluiría de forma genérica, tanto los conceptos 
de tendinosis, tendinitis, así como de rotura tendinosa. La diferencia entre los 
distintos términos estriba en la estructura afectada y en si presenta signos de 
inflamación y/o de reparación tisular, de tal modo que en la tendinosis y en 
la tendinitis se afecta el propio tendón, sin solución de continuidad del 
mismo; sin evidenciarse signos clínicos ni histológicos de inflamación en el 
caso de la tendinosis, y con signos variables de inflamación en el caso de la 
tendinitis.  
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La prevalencia de roturas del manguito rotador en la población general es 
difícil de determinar, ya que con frecuencia son asintomáticas, aunque se 
estiman entre el 5% y el 39%. Su prevalencia se incrementa en proporción 
lineal con la edad a partir de la tercera década de la vida52-54. En nuestro 
trabajo la edad media del grupo intervención fue de 58 años (rango 46-75) 
mientras que la edad media del grupo control fue de 56 años (rango 42-70), 
encontrando una relación estadísticamente significativamente entre la edad y 
el tipo de rotura; de tal modo que los pacientes más jóvenes presentaban 
lesiones compatibles con tendinitis, tendinosis o roturas parciales mientras 
que los pacientes de mayor edad presentaban roturas completas. 
La etiopatogenia de la tendinopatia degenerativa del manguito músculo-
tendinoso rotador del hombro es compleja y no completamente conocida, e 
incluye factores que tradicionalmente se han clasificado como intrínsecos e 
extrínsecos.  Históricamente, en 1922 Meyer94 sugirió que los desgarros 
capsulares y tendinosos podían ser secundarios a la fricción por contacto del 
troquíter contra el acromion. Esta teoría contrastaba con la propuesta por 
Lindblom133 en 1939, según la cual la lesión tendinosa era consecuencia de 
la tensión en los fascículos de la aponeurosis del tendón. Posteriormente, 
Codman79 subrayó la contribución de los microtraumatismos a la lesión 
tendinosa, hasta que finalmente Neer97 elaboró la teoría del síndrome de 
pinzamiento subacromial (impingement syndrome, en inglés) en 1972. Según 
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la teoría del pinzamiento o conflicto subacromial, la patología del manguito 
rotador resultaría de la fricción tendinosa contra el acromion, el ligamento 
coracoacromial o la superficie inferior de la articulación acromioclavicular, y 
por tanto, el tratamiento consistiría en la acromioplastia parcial anterolateral 
asociada a liberación del ligamento coracoacromial. Esta teoría extrínseca de 
conflicto subacromial ha sido la más ampliamente estudiada, si bien ya no se 
defiende en la actualidad, al menos, no como única causa etiológica. 
Aunque Bigliani y colaboradores97 establecieron una asociación entre la 
presencia de calcificaciones en el acromion o la morfología acromial con las 
roturas del manguito rotador, estudios posteriores no han encontrado dicha 
asociación. Además, se ha demostrado que la radiografía no es un método 
válido para determinar la forma acromial, al tener poca reproducibilidad intra 
e interobservador, de modo que sutiles variaciones en el ángulo del haz 
radiográfico pueden modificar sensiblemente la forma acromial percibida434. 
Múltiples estudios, aleatorizados, prospectivos, han demostrado que la tasa 
de re-rotura o fracaso tras una reparación quirúrgica del manguito rotador no 
guarda relación con la forma acromial, ni con la práctica de acromioplastia 
parcial, del mismo modo que aquellos pacientes a los que se les practica una 
acromioplastia parcial asociada a la reparación del manguito no tienen mejor 
resultado clínico, ni funcional, ni menor tasa de re-roturas evidenciadas por 
resonancia o ecografía que aquellos pacientes en los que sólo se les realiza 
una sutura del manguito sin acromioplastia435-439. De hecho, Holt y 
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colaboradores440 informaron que una de las principales funciones del 
ligamento coracoacromial era actuar como restrictor a la migración superior 
de la cabeza humeral, especialmente en presencia de una rotura grande o 
masiva de manguito rotador, recomendando no sacrificar dicho ligamento. 
Del mismo modo, también  se cuestiona el teórico papel de la acromioplastia 
en la prevención de la progresión de la patología del manguito rotador. En el 
trabajo publicado por Hyvönen149 y colaboradores sobre 96 pacientes 
sometidos a acromioplastia anterolateral con un seguimiento medio de nueve 
años, la lesión tendinosa progresó en el 20%, lo que sugiere la participación 
de otros factores además del estrictamente mecánico. Kartus442 y 
colaboradores objetivaron progresión de la rotura tendinosa en una tercera 
parte de su cohorte de pacientes con acromioplastia parcial anterolateral. 
Múltiples trabajos120 han mostrado la contribución de sobreesfuerzos, 
microtraumatismos y actividades repetitivas por encima de la altura del 
hombro, a la aparición y progresión de roturas tendinosas, siendo los 
trabajadores manuales con gran componente de fuerza física o aquellos 
pendientes de compensaciones económicas los que obtienen peores 
resultados tras reparaciones quirúrgicas121,122. En nuestro estudio, el 60% de 
los casos fueron catalogados como no trabajadores remunerados 
(desempleados, amas de casa, jubilados), el 30% como trabajadores 
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remunerados no de fuerza (dependientes, comerciales, enfermera, cocinera) y 
sólo el 10% del total de casos (1 caso en el grupo intervención y 2 casos en 
el grupo control) fueron definidos como trabajadores remunerados de fuerza 
(carpintero, transportista, camionero, mecánico).  En nuestra serie no se 
encontró ninguna relación estadísticamente significativa entre el tipo o 
categoría de trabajo y el tipo de rotura, pero sí se evidenció, 
paradójicamente, una relación significativa entre trabajo no remunerado con 
mayor puntuación de dolor en la escala analógica visual y con menor grado 
de satisfacción, respecto a los trabajadores remunerados de fuerza.  
Un factor etiológico extrínseco con implicaciones intrínsecas en la 
vascularización y capacidad de cicatrización tendinosa es el hábito 
tabáquico. Investigaciones recientes116,117 han evidenciado que el 
tabaquismo tiene un efecto deletéreo independiente de la edad, y dosis-
tiempo dependiente del consumo de cigarrillos, además de documentarse 
peores resultados clínicos tras la reparación quirúrgica de las roturas del 
manguito rotador en pacientes fumadores119. En nuestra muestra el 40% de 
los pacientes eran fumadores, pero no hemos obtenido peores resultados que 
los pacientes no fumadores al final del seguimiento. No se evidenció ninguna 
relación estadísticamente significativa entre el hábito tabáquico y el tipo de 
rotura ni con el grado de infiltración grasa.  
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Varias investigaciones recientes sugieren que niveles altos de colesterol total, 
triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad se podrían asociar con mayor 
susceptibilidad a lesión tendinosa, de forma directa por alterar el módulo 
elástico de los tendones debido a la infiltración grasa, y de forma indirecta 
por una vasculopatia inducida71-73. En nuestro trabajo no hemos encontrado 
ninguna relación entre los niveles de colesterol LDL y el tipo de lesión 
tendinosa (tendinosis-tendinitis, rotura parcial, rotura total), pero sí que se 
estableció una correlación estadísticamente significativa entre los niveles de 
colesterol LDL y el grado de infiltración grasa, de modo que los niveles más 
altos de lipoproteinas de baja densidad se correlacionaban con un grado más 
alto de infiltración grasa, sin que ello luego se haya reflejado en diferente 
dolor percibido por el paciente o peor resultado al final del seguimiento.  
En la actualidad se acepta que la etiopatogenia de la tendinopatia 
degenerativa del manguito rotador es multifactorial, y resulta de la 
combinación tanto de factores intrínsecos como extrínsecos, sin conocer con 
exactitud la participación individual de los distintos factores.  
La radiografía simple constituye la aproximación diagnóstica por imagen más 
sencilla a la patología dolorosa del hombro. Se han publicado en la literatura 
múltiples parámetros radiográficos para describir la morfología acromial 
como posible indicador de patología tendinosa subyacente. Los más 
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interesantes son el tipo acromial de acuerdo a la clasificación de Bigliani, la 
pendiente acromial (acromial slope, en inglés), la inclinación acromial 
(acromial tilt,  en inglés), el ángulo acromial lateral y el índice acromial. 
Como se ha comentado, aunque Bigliani y colaboradores97 describieron 3 
tipos de forma de acromion (tipo 1 o plano, tipo 2 o curvo y tipo 3 o 
ganchudo) y afirmaron haber documentado mayor prevalencia de rotura del 
manguito rotador en pacientes con acromion tipo III, estudios posteriores no 
han encontrado esa relación80,443,444. Kitay y colaboradores445 describieron la 
pendiente acromial como el ángulo resultante de trazar dos líneas en 
radiografías en proyección axial escapular de hombro): una línea conectaría 
el punto más anterior del acromion inferior y el punto medio en el acromion 
inferior, mientras que otra línea conectaría el punto más posterior del 
acromion inferior con el mismo punto medio.  Según Kitay445, a mayor 
pendiente acromial mayor riesgo de padecer rotura tendinosa. Tuite y 
colaboradores446 encontraron un ángulo de pendiente acromial medio de 24º 
en pacientes con manguito rotador íntegro y de 29º en pacientes con rotura 
de espesor completo, concluyendo que el ángulo era una herramienta útil 
para determinar la probabilidad de tener una rotura del manguito rotador. 
Según Balke y colaboradores un valor de pendiente acromial mayor de 43º 
sólo se identifica en roturas tendinosas443. 
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Figura 7: Determinación del ángulo acromial (izquierda) y de la pendiente acromial (derecha). 
Aoki y colaboradores447 describieron la inclinación acromial, como el ángulo 
resultante de dos líneas trazadas en proyección axial escapular del hombro 
entre el margen inferoposterior e inferoanterior del acromion y una segunda 
linea extendida entre el margen inferoposterior del acromion y el margen 
inferior de la apófisis coracoides. Un ángulo de inclinación acromial bajo se 
asociaría con mayor incidencia de rotura del manguito rotador.445,447  
De mayor utilidad resulta el ángulo acromial lateral (AAL), descrito por 
Banas y colaboradores430 en una radiografía AP verdadera, resultante del 
ángulo obtenido entre dos líneas: la primera trazada entre los puntos más 
craneal y caudal de la glenoides, y la segunda linea se dibuja paralela a la 
superficie inferior del acromion. Estos autores postularon que un ángulo 
acromial lateral pequeño podría reducir el volumen disponible para el 
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contenido de la articulación del hombro y en última instancia ejercer una 
presión deletérea sobre el manguito rotador, de tal modo que en varios 
trabajos430,443 se ha encontrado que un valor de ángulo acromial lateral 
menor de 70º sólo se objetiva en roturas de manguito rotador. 
El índice acromial (IA), descrito por Nyffeler y colaboradores102 resulta de la 
relación entre la distancia del plano de la glenoides al acromion y la 
distancia del plano de la glenoides a la región lateral de la cabeza humeral. A 
mayor extensión del acromion, mayor valor del índice acromial. 
 
Figura 8: Determinación del ángulo acromial lateral (izquierda) y del indice acromial (derecha). 
Balke y colaboradores443 estudiaron la posible correlación entre la morfología 
acromial y el síndrome subacromial y las roturas del manguito rotador, 
mediante la determinación de los parámetros radiográficos mencionados 
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anteriormente, a partir de 3 grupos de pacientes: 1) un grupo de 50 pacientes 
con rotura completa del tendón del supraespinoso, 2) un grupo de 50 
pacientes con síndrome subacromial pero sin rotura tendinosa y 3) un grupo 
control de 50 sujetos sin patología subacromial. Observaron que el tipo de 
acromion no se asoció a un tipo particular de lesión, mientras que un ángulo 
acromial lateral bajo y una extensión lateral mayor del acromion se asociaron 
con mayor prevalencia de síndrome subacromial y rotura de manguito. 
Moor y colaboradores448, se plantearon si un exceso de cobertura acromial 
asociado con una orientación craneal de la fosa glenoidea se 
correlacionaban con mayor tasa de roturas degenerativas del manguito 
rotador del hombro, mientras que un acromion corto asociado a una 
inclinación caudal de la fosa glenoidea podría relacionarse con mayor tasa 
de artrosis glenohumeral. Para ello emplearon un parámetro radiográfico 
denominado ángulo crítico del hombro - ACH (del inglés, critical shoulder 
angle), que combina la medida de la inclinación glenoidea con la extensión 
lateral del acromion (el índice acromial). Para ello, los autores determinaron 
el ángulo crítico del hombro en 3 grupos: 1) un grupo control de 94 hombros 
asintomáticos sin patología del manguito rotador y sin artrosis de hombro, 2) 
un grupo de 102 hombros con rotura de espesor completo del manguito 
rotador documentada por resonancia, pero sin artrosis de hombro, y 3) un 
grupo de 102 hombros con artrosis primaria pero sin rotura del manguito 
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rotador evidenciada durante cirugía de reemplazo de hombro. Comprobaron 
que los pacientes que presentaban un ACH > 35º, el 84% pertenecían al 
grupo de rotura del manguito rotador, mientras que aquellos pacientes que 
presentaban un ACH < 30º, el 93% pertenecían al grupo de artrosis. Los 
autores concluyeron que la anatomía cuantitativa individual tiene 
implicaciones biomecánicas que pueden inducir tipos específicos de 
desórdenes degenerativos articulares.  
En nuestro trabajo no se ha evidenciado ninguna relación estadísticamente 
significativa entre el tipo de lesión tendinosa y el tipo de acromion, ni se ha 
documentado que el ángulo acromial, el índice acromial o el ángulo crítico 
del hombro sean predictores de rotura tendinosa del manguito rotador. 
Existe, además, una gran discrepancia entre el daño tendinoso objetivable 
por estudios de imagen o intraoperatoriamente y la presencia y severidad del 
dolor, de modo que algunos pacientes con roturas severas del manguito 
rotador se encuentran totalmente asintomáticos y presentan un rango de 
movilidad muy funcional mientras que otros pacientes con roturas mínimas 
presentan dolor muy incapacitante y un rango de movilidad muy limitado. 
Numerosos estudios clínicos222,228,441 han mostrado que un porcentaje 
asombroso de pacientes en los que ha fracaso la reparación quirúrgica del 
manguito rotador han encontrado, no obstante, un alivio sintomático muy 
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significativo, pese a persistir la rotura. Todo ello sugiere que la curación o 
cicatrización del tendón al hueso no es imprescindible para obtener un buen 
resultado clínico, y que probablemente existen más mecanismos 
responsables del dolor, más allá de la rotura y la desinserción ósea. En 
nuestra serie, los pacientes con tendinopatia degenerativa (tendinosis, 
tendinitis) pero sin solución de continuidad tendinosa presentaban al inicio 
del estudio puntuaciones de dolor más altas en la escala visual analógica que 
los pacientes con rotura parcial, y éstos a su vez, que los pacientes con rotura 
total. Sin embargo, al final del tratamiento, la disminución del dolor 
evidenciada por la escala visual analógica y por la escala de valoración 
DASH fue mayor en los pacientes con tendinitis-tendinosis que en los 
pacientes con rotura parcial o total.  
La estrategia terapéutica inicial en el manejo de la tendinopatia degenerativa 
del manguito músculo-tendinoso rotador del hombro incluye reposo, 
modificación de la actividad, medicaciones analgésicas y antiinflamatorias 
así como fisioterapia. Recientemente se han desarrollado tratamientos 
biológicos fundamentados en el campo de la medicina regenerativa, como el 
plasma rico en plaquetas, cuyo objetivo es proporcionar múltiples moléculas 
capaces de promover los mecanismos de curación y contrarrestar el proceso 
de degeneración tisular. Estas terapias biológicas pueden  también asociarse a 
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un procedimiento quirúrgico de reparación tendinosa del manguito rotador, 
tanto mediante con técnicas abiertas como artroscópicas.  
Las investigaciones hasta la actualidad han mostrado que el empleo de 
plasma rico en plaquetas en el tratamiento de la tendinopatias aumenta la 
celularidad, estimula la proliferación de precursores celulares, aumenta la 
densidad de fibras de colágeno y favorece la restitución de la arquitectura 
tisular. Existe evidencia científica449,450 que en la tendinopatia existe un 
microambiente molecular inflamatorio responsable del dolor, mediado por la 
presencia de PGE2 y COX2, que estimula las terminaciones nerviosas. Las 
moléculas contenidas en los gránulos plaquetarios y liberadas por el plasma 
rico en plaquetas, fundamentalmente el factor de crecimiento hepatocítico, 
disminuye el dolor asociado a las moléculas PGE2, COX1 y COX2.  
Pese a que el empleo clínico del plasma rico en plaquetas en las 
tendinopatias dolorosas se ha extendido, su eficacia sigue siendo 
controvertida. No existe consenso internacional en la terminología empleada, 
ni en el contenido ni preparación entre los diferentes preparados sanguíneos 
obtenidos por centrifugación, lo que unido a limitaciones metodológicas 
importantes en la mayoría de los trabajos y a la heterogeneidad en las 
patologías donde se aplica, dificulta enormemente la extracción de 
conclusiones sobre su utilidad. En nuestro trabajo, el producto se ha obtenido 
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mediante centrifugación simple a 1200 rpm durante 7 minutos con técnica 
abierta mediante el programa específico de PRP de la centrifugadora 
GRIFOLS PARACEN 3, con un cuidadoso proceso de manipulación para 
evitar la contaminación al ser un sistema abierto, con un rendimiento 
aproximado del 10% sobre la sangre extraída, lo que permite obtener una 
concentración media de plaquetas de 378.3 x 103/µl. La concentración 
media de factores de crecimiento plaquetario se aproxima para el EGF de 
659.8 pg/ml, FGF 15.6 pg/ml, HGF 645.2pg/ml, IGF 64.8 pg/ml, PDGF 
16.668 pg/ml, TGF-β 66.246 pg/ml y VEGF 138.7 pg/ml. La concentración 
media de células blancas que puede obtenerse mediante nuestro dispositivo 
es de 0.5x103/µl linfocitos, 0.06x103/µl neutrófilos, 0.01x103/µl eosinófilos, 
0.01x103/µl basófilos y 0.06x103/µl monocitos. En nuestro caso, una vez 
obtenido el producto resultante de la centrifugación, mediante aspiración 
simple con aguja se retira la mitad superior de la columna plasmática 
(correspondiente al plasma pobre en plaquetas) y con jeringa y agujas 
distintas se aspiró la mitad inferior remanente de la columna plasmática 
(correspondiente al plasma rico en plaquetas) sin incluir la capa leucocitaria. 
Un aspecto clave en el proceso de obtención del plasma rico en plaquetas es 
el empleo de un método no traumático que evite la lisis plaquetaria. La 
fragmentación de las plaquetas durante el proceso y, por tanto, su activación 
precoz, favorecería la adquisición de la estructura terciaria definitiva 
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bioactiva por parte de algunas proteínas secretoras, lo que podría 
comprometer la bioactividad de las misma. Por ello, para mantener la 
integridad de la membrana plaquetaria hemos empleado como 
anticoagulante citrato ácido de dextrosa, pues el citrato secuestra el calcio y 
bloquea la cascada de la coagulación, y la dextrosa proporciona los 
nutrientes que hacen viables las plaquetas; además con una velocidad lenta 
de centrifugación como es nuestro estudio, se garantiza la viabilidad de las 
plaquetas, como se indica en el trabajo de Marx y colaboradores247. 
La mayoría de las publicaciones del empleo de plasma rico en plaquetas en 
patología del manguito rotador hacen referencia a su utilización como 
tratamiento coadyuvante a reparaciones artroscópicas del manguito. 
Castricini y colaboradores15 en un estudio prospectivo aleatorizado con nivel 
de evidencia I, comparó los resultados mediante el test de Constant y RMN 
en pacientes con rotura del supraespinoso pequeñas y medianas reparadas 
mediante procedimiento de doble hilera, asociando plasma rico en plaqueta 
como matriz en el grupo intervención y no aplicándolo en el grupo control, y 
no encontró ninguna diferencia ni clínica ni radiológica a los 20 meses de la 
cirugía. Los autores describieron un caso de fracaso de reparación en el 
grupo de plasma rico en plaquetas frente a cuatro fracasos en el grupo 
control, sin alcanzarse una diferencia estadísticamente significativa. Randelli 
y colaboradores413, en un trabajo prospectivo con 2 años de seguimiento, 
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objetivó que aquellos pacientes a los que se les había asociado plasma rico 
en plaquetas durante la reparación quirúrgica, obtuvieron mejores 
puntuaciones a los 3 meses, desapareciendo progresivamente esta diferencia 
respecto al grupo control al final del seguimiento; y aunque por RMN 
demostraron una mayor tasa de re-rotura en el grupo control, la diferencia 
nuevamente no fue significativa. En el trabajo publicado por Jo y 
colaboradores451, se repitió esta misma tendencia, aunque las diferencias 
entre los pacientes operados a los que se les había administrado PRP y a los 
que no se les había administrado PRP no eran estadísticamente significativas, 
la tasa de re-rotura era menor en el grupo tratado con PRP.  
Sin embargo, en otras publicaciones de menor evidencia científica, como los 
trabajos publicados por Barber226 y colaboradores o Bergeson14  y 
colaboradores, sí que se ha documentado una mejoría estadísticamente 
significativa en los pacientes intervenidos de rotura de manguito rotador en 
los que se asoció plasma rico en plaquetas, tanto en los resultados clínicos 
como en una menor tasa de re-rotura comparada con el grupo de pacientes a 
los que no se les asoció plasma rico en plaquetas. La tasa de re-rotura parece 
ser menor en los pacientes tratados con plasma rico en plaquetas en el caso 
de roturas pequeñas y medianas, donde se obtiene una diferencia 
estadísticamente significativa; en las roturas grandes y masivas, no se ha 
obtuvo significancia estadística.  
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No obstante, la utilidad real de asociar plasma rico en plaquetas a los 
procedimientos de reparación quirúrgica de las roturas del manguito rotador 
del hombro permanece incierta, dada la heterogeneidad de resultados según 
las distintas publicaciones; probablemente en relación por diferencias 
metodológicas importantes entre los diferentes trabajos. Algunos autores16,452 
han llegado incluso a publicar peores resultados con mayor tasa de re-rotura 
del manguito en el grupo de pacientes a los que se les administró PRP, pero 
en este caso el preparado empleado contenía también leucocitos, tratándose 
en realidad de PRP-L, que como se ha demostrado experimentalmente parece 
interferir en el proceso de cicatrización tendinosa318.   
Existen menos publicaciones referidas al tratamiento de la tendinopatia 
degenerativa crónica del manguito rotador mediante inyecciones de plasma 
rico en plaquetas sin asociar ningún procedimiento quirúrgico. Kesikburun y 
colaboradores414 presentaron un trabajo controlado aleatorizado prospectivo 
con nivel de evidencia 1, en el que un total de 40 pacientes recibieron 
aleatoriamente una inyección ecoguiada en el espacio subacromial de 5 ml 
de plasma rico en plaquetas o 5 ml de suero salino seguido de un programa 
de fisioterapia; al año de seguimiento, ambos grupos experimentaron una 
mejoría en sus puntuaciones respecto a su situación basal, pero no existieron 
diferencias significativas entre ambos grupos ni en la mejoría de la calidad de 
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vida, dolor, discapacidad o rango de movilidad. Los autores concluyeron que 
las infiltraciones con plasma rico en plaquetas en la tendinopatia 
degenerativa del manguito rotador no son más efectivas que el placebo. En 
dicho trabajo los autores explicaron la mejoría clínica en el grupo control por 
el probable beneficio terapéutico de la fisioterapia, como se ha demostrado 
en otros trabajos453, así como el efecto estimulante provocado por la propia 
punción, que al provocar sangrado local, podría modular la inflamación y 
promover la curación tendinosa416. Rha y colaboradores415 presentaron un 
estudio prospectivo aleatorizado controlado doble ciego con 39 pacientes 
con tendinosis o rotura parcial del supraespinoso, en los que el grupo 
intervención había sido tratado con dos inyecciones de plasma rico en 
plaquetas espaciadas 4 semanas y el grupo control había recibido dos 
punciones secas, también con un margen de 4 semanas entre las punciones. 
Los autores documentaron que la punción con plasma rico en plaquetas 
permitía una reducción progresiva del dolor y la discapacidad durante las 
primeras seis semanas, en comparación a la punción seca.  
Una de las principales limitaciones metodológicas en la comparación de los 
diferentes estudios es la utilización de escalas de valoración funcional 
distintas, lo que dificulta la interpretación y comparación de los resultados. 
Aunque existen numerosas escalas para la evaluación clínico-funcional del 
hombro, ninguna ha conseguido ser aceptada unánimemente. Las 
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propiedades psicométricas básicas exigibles a cualquier escala son validez, 
fiabilidad y sensibilidad. La validez se define como la capacidad del 
instrumento para medir aquello que pretende medir. La fiabilidad es el grado 
de estabilidad de la medición al repetirla bajo idénticas condiciones y la 
sensibilidad es la capacidad para detectar cambios. Una de las escalas más 
ampliamente utilizadas es el test de Constant-Murley428,  que es una escala 
genérica, que se puede aplicar con independencia del diagnóstico o 
condición patológica del hombro, e incluye cuatro parámetros: dolor, 
actividades de la vida diaria, rango de movilidad y fuerza. Sin embargo, no 
está exenta de críticas. Los autores no informaron sobre los motivos para 
seleccionar estos cuatro parámetros y aportaron una información escasa 
sobre la asignación del peso relativo de cada uno sobre la puntuación total, 
por lo que Kirkley y colaboradores454 concluyen que, sin que forzosamente 
sean incorrectos, los criterios y puntuaciones utilizados fueron arbitrarios. 
Además, en la medición del parámetro movilidad en el test de Constant, los 
autores recomiendan el uso de un goniómetro para medir la movilidad activa 
de elevación anterior y lateral, con el paciente sentado y la escápula apoyada 
en el respaldo. No obstante, no mencionan si el movimiento de elevación 
lateral debe medirse en el plano anatómico o en el plano funcional de la 
escápula. Sin embargo, la medición del parámetro fuerza es uno de los 
aspectos no estandarizados del test, y que genera más discrepancias. En la 
publicación original se adopta el método diseñado por Moseley, el cual 
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consiste en el uso de un muelle dinamométrico que el paciente sujeta por un 
extremo, mientras el examinador tira del otro extremo hacia abajo454. La 
fluctuación del aparato es tal, que la medición es casi una conjetura. 
Constant y Murley428 recomendaban utilizar unas asas para facilitar el agarre, 
e indicaban que la fuerza se midiese a 90º de abducción, pero no 
mencionaban el plano de elevación, ni el tiempo de medición, el número de 
repeticiones ni la posición del sujeto. Además, existen discrepancias 
importantes entre publicaciones: mientras que en unas se indica que el 
muelle se fije en el brazo a la altura del deltoides, lo que puede afectar al 
resultado, en otras se recomienda realizar la fijación en el centro del 
húmero454. Otros autores utilizan otros métodos, empleando una serie de 
pesos que se van incrementando progresivamente y la puntuación se obtiene 
según el peso que el sujeto puede sostener, durante cinco segundos, tres 
veces consecutivas. Pero nuevamente existen discrepancias de cómo 
interpretar los resultados cuando el paciente no alcanza lo 90º de abducción. 
Además, otra fuente de error frecuente es la equivalencia en pesos, pues la 
máxima puntuación se otorga al paciente si soporta un peso de 25 libras, que 
no son exactamente 12 Kg, sino 11,34 Kg, de modo que en el mundo 
anglosajón, para una determinada fuerza se obtiene más puntuación. Debido 
a la alta importancia relativa del parámetro fuerza, la puntuación absoluta del 
test de Constant-Murley disminuye significativamente con la edad y es menor 
en mujeres que en hombres, por lo que, por sí sola, no permite determinar la 
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verdadera situación clínica del sujeto455. Por todo ello, el test de Constant-
Murley intenta ser sustituido por otras escalas de mayor reproducibilidad. 
Amstutz y colaboradores457 publicaron la escala de hombro UCLA (The 
University of California), cuya principal limitación es que fue diseñada para 
valoración de pacientes con artritis de hombro sometidos a artroplastia, por 
lo que no se considera una buena herramienta de medición de patología 
subacromial. Otros cuestionarios, como el índice SPADI, desarrollado por 
Roach y colaboradores458, o el cuestionario de L’Insalata, desarrollado por 
L’Insalata y colaboradores459 son herramientas auto-administrada por el 
paciente, cuya principal limitación es la falta de validez interna. Por todo 
ello, no hemos empleado los test anteriores en nuestro estudio, y hemos 
preferido emplear los test específico de hombro ASES, el test general de 
miembro superior DASH, el cuestionario general de salud SF36, los 3 
validados en lengua española, y que presentan una excelente 
reproductibilidad y una elevada sensibilidad424. Nos parecía interesante la 
combinación de test específicos de hombro con un cuestionario general de 
salud para valorar si el estado anímico del paciente podía influir en la 
percepción del dolor y en el resultado final. En nuestro trabajo, 8 pacientes 
en el grupo intervención y 7 pacientes en el grupo control tomaban 
medicación para la ansiedad y/o depresión, pero no obtuvimos puntuaciones 
de dolor más altas según EVA, DASH, SF-36 o ASES ni menor grado de 
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satisfacción al final del tratamiento, que los pacientes que no presentaban 
problemas de ansiedad o depresión. 
En cuanto a la forma de administración del plasma rico en plaquetas, no 
existe consenso en la comunidad científica sobre la cantidad a inyectar, el 
tipo de aguja o tamaño, la conveniencia de realizar o no escarificaciones o el 
número de inyecciones, si bien parece razonable que una única inyección 
difícilmente pueda modificar la historia natural de la degeneración 
tendinosa321,322. Algunos trabajos recomiendan no asociar anestésico319,320 
con la inyección para no interferir con las acciones biológicas del plasma 
rico en plaquetas. Del mismo modo, se ha comprobado experimentalmente 
in vitro que la asociación con corticoesteroides es deletérea porque interfiere 
con la proliferación celular tendinosa y con la viabilidad de los gránulos 
plaquetarios417. Algunos trabajos417 sugieren que si la administración del 
plasma rico en plaquetas es mediante múltiples punciones intratendinosas, 
guiadas ecográficamente, en vez de inyecciones peritendinosas, podrían 
tener mayor efecto terapéutico, si bien se ha demostrado ecográficamente 
que el plasma rico en plaquetas se extiende rápidamente sobre todo el 
tendón319. En nuestro trabajo, no hemos empleado ningún anestésico ni otra 
sustancia asociada a la inyección de plasma rico en plaquetas, además de 
asegurarnos de no incluir la capa leucocitaria en el plasma rico en plaquetas. 
La técnica ha sido la de infiltración peritendinosa en los casos de tendinitis-
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tendinosis, combinada con múltiples micropunciones en las áreas 
hipoecoicas en los casos de rotura parcial y rotura total.  
Es conocido que el volumen y el momento de aplicación varía en función de 
la concentración y de la activación de los componentes plaquetarios; las 
plaquetas inician la liberación de factores de crecimiento inmediatamente 
tras la centrifugación y disminuyen transcurridos los primeros 10 
minutos245,250, siendo liberados la mayoría de los factores de crecimiento pre-
sintetizados dentro de la primera hora. Se estima que la síntesis y la 
liberación de nuevos factores de crecimiento se prolonga entre 7 a 10 días, y 
que sus efectos pueden evidenciarse hasta 4 semanas tras la 
administración310. En nuestro trabajo, el intervalo de tiempo desde la 
centrifugación hasta la aplicación del plasma rico en plaquetas ha sido 
inferior a 15 minutos y la mayoría de los pacientes que han obtenido un 
resultado satisfactorio al final del tratamiento, ya habían empezado a 
experimentar mejoría antes de la segunda infiltración, realizada a las 4 
semanas de la primera. El 80% de los pacientes tratados con plasma rico en 
plaquetas se mostró satisfecho con el resultado obtenido al final del 
tratamiento con mejoría subjetiva del dolor en la escala visual analógica y 
mejoría en las puntuaciones de las escalas funcionales. Sin embargo, sólo en 
5 de los 15 pacientes del grupo intervención se documentó mejoría objetiva 
en la resonancia magnética practicada al final del tratamiento, valorada 
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como disminución del edema, sin documentarse cambios relevantes en la 
densidad radiológica de los tendones del manguito rotador. Ello traduce, que 
no es preciso una restitución anatómica de la huella insercional del manguito 
rotador, para obtener un buen resultado clínico.  
En resumen, el conocimiento y la evidencia científica disponible en la 
actualidad sobre múltiples aspectos fundamentales del empleo clínico del 
plasma rico en plaquetas siguen siendo limitados. Como ya se ha indicado, la 
enorme diversidad entre los métodos de obtención de plasma rico en 
plaquetas así como incluso las controversias en qué fracción plasmática 
considerar como plasma rico en plaquetas, no permiten una mínima 
homogeneidad entre los trabajos científicos como para poder extraer 
conclusiones determinantes. No es posible en la actualidad establecer 
directrices acerca del momento específico del proceso de reparación tisular 
en el que administrar los factores de crecimiento plaquetario, del mismo 
modo que también desconocemos las concentraciones ideales de cada factor 
de crecimiento o la dosificación adecuada para cada situación terapéutica en 
concreto. Resulta preciso, pues, más investigación y mayor perspectiva en el 
tiempo, para determinar la utilidad del empleo del plasma rico en plaquetas 
en el tratamiento de la tendinopatia degenerativa del manguito rotador.
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   CONCLUSIONES 
1. No se demostró que el tratamiento de la tendinopatia degenerativa del 
manguito músculo-tendinoso rotador del hombro con infiltraciones 
ecoguiadas de plasma rico en plaquetas fuese más efectivo que la 
fisioterapia aislada. 
2. En la etiopatogenia de la tendinopatia degenerativa del manguito 
músculo-tendinoso rotador del hombro se encontró una relación 
estadísticamente significativa con la edad; de tal modo que los pacientes 
más jóvenes tendían a presentar fenómenos de tendinitis y tendinosis, 
mientras que los pacientes más ancianos tendían a presentar con mayor 
probabilidad roturas parciales y completas.  
3. Se demostró una correlación inversa entre la variable edad y la variable 
espacio subacromial. 
4. Se identificó una correlación directa entre la edad y el grado de 
infiltración grasa en los vientres musculares del manguito del hombro, 
así como una correlación directa entre la variable morbilidad dislipemia 
y el grado de infiltración grasa.  
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5. No se encontró relación entre los niveles de colesterol-LDL, Hb y Hto 
con el volumen final de plasma rico en plaquetas. 
6. No se encontró ningún tipo de relación estadísticamente significativa 
entre el tipo de acromion, el espacio subacromial, el índice acromial, el 
ángulo acromial, el ángulo crítico del hombro y el tipo de rotura 
tendinosa. Ningún parámetro radiográfico fue indicativo de respuesta al 
tratamiento. 
7. Los pacientes con aparentemente menores demandas funcionales (grupo 
de no trabajadores remunerados) obtuvieron puntuaciones más altas de 
dolor y asociaron menor grado de satisfacción con el resultado al final 
de seguimiento. 
8. No se documentó ninguna relación entre el tabaquismo y el tipo de 
lesión y al final de seguimiento los pacientes fumadores no tuvieron 
peor resultado que los pacientes no fumadores. 
9. Ambos grupos de tratamiento mejoraron a lo largo del seguimiento del 
estudio, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre 
ellos en ninguno de los parámetros valorados: EVA, DASH, ASES, SF-36. 
A mayor edad el porcentaje de mejoría en los parámetros anteriores fue 
menor. La mejoría en las puntuaciones fue mayor en las lesiones 
tendinosas sin solución de continuidad (tendinosis, tendinitis) que en las 
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lesiones tendinosas con solución de continuidad (rotura parcial, rotura 
completa). 
10. Se registró una tendencia mayor hacia la insatisfacción con el resultado 
final y la necesidad de tratamiento quirúrgico en el grupo control, sin 
ser estadísticamente significativa. 
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  LIMITACIONES 
El presente trabajo presenta limitaciones metodológicas significativas al 
tratarse de un estudio intervencionista prospectivo abierto, es decir, sin ciego. 
Evaluado el trabajo por el Comité Ético de Estudios Clínicos del 
Departamento Sanitario de Alcoy, se valoró la aplicación de un doble ciego, 
obteniendo plasma rico en plaquetas de todos los pacientes 
independientemente del grupo asignado, pero sólo administrándolo a la 
mitad de los paciente mediante asignación aleatoria y con jeringa opaca , de 
modo que ni paciente ni interventor conociesen la naturaleza de la sustancia 
inyectada. Sin embargo, aunque la aplicación de un doble ciego hubiese 
disminuido considerablemente el sesgo del estudio, no se aplicó por posibles 
conflictos éticos y médico-legales con los pacientes, así como por la carencia 
de más medios humanos ajenos al investigador principal. Por ello, se decidió 
realizar una asignación secuencial paralela en la que al paciente se le 
informaba del estudio: si el paciente declinaba la participación o no 
aceptaba el grupo al que había sido asignado, no era incluido en el mismo. 
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El reducido número de pacientes, el tiempo de seguimiento limitado a 12 
semanas, la no disponibilidad de un sistema comercial cerrado totalmente 
automatizado en la obtención del plasma rico en plaquetas, la no 
disponibilidad de un ecógrafo de última generación para la realización de las 
infiltraciones, la no disponibilidad de micropipeta para una extracción 
precisa del plasma rico en plaquetas o la imposibilidad por restricciones 
económicas del Departamento de Salud de practicar resonancia magnética al 
final del tratamiento en el grupo control, son otras limitaciones 
metodológicas significativas que el autor de este trabajo reconoce y que 
pueden comprometer el valor de los resultados obtenidos. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO  PARA LA UTILIZACIÓN DE PLASMA RICO EN 
PLAQUETAS 
Usted tiene derecho a conocer el procedimiento al que va a ser sometido y las 
complicaciones potenciales asociadas al mismo. Este documento pretende explicarle 
dichas cuestiones; léalo atentamente y consulte con su médico las dudas que se le 
planteen. Le recordamos que, por imperativo legal, tendrá que firmar, Usted o su 
representante legal, el presente documento de Consentimiento Informado para 
autorizarnos a realizarle dicho procedimiento. 
 1. INTRODUCCIÓN 
Consiste en la introducción de una fracción de su sangre (plasma rico en plaquetas) 
con una jeringa en una parte de su cuerpo. Este procedimiento se emplea para tratar 
un proceso inflamatorio, mejorar las posibilidades de recuperación de una lesión 
ósea, cartilaginosa o músculo-tendinosa o enlentecer la evolución de procesos 
degenerativos. El plasma rico en plaquetas puede ser administrado bien mediante 
infiltración en la propia consulta, bien guiado por ecografía o radioscopia, o durante 
una intervención quirúrgica. 
El plasma rico en plaquetas es un derivado de su propia sangre, obtenida tras 
procesar una muestra que se le extraerá antes de la infiltración. El procesado lo 
realiza un hematólogo en los laboratorios del centro, y permite separar de la sangre 
las plaquetas, y con ellas, los factores de crecimiento que están en su interior, para 
concentrarlas en un volumen menor, que posteriormente será aplicado en la zona de 
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su lesión.  El objetivo de las infiltraciones consiste en aliviar o suprimir el dolor y las 
manifestaciones inflamatorias, prevenir o recuperar la limitación funcional, acelerar 
la evolución favorable del proceso, y disminuir o eliminar la necesidad de 
tratamientos más agresivos o con efectos secundarios. Todo el proceso de obtención, 
centrifugación y aplicación del plasma rico en plaquetas se realiza bajo estrictas 
condiciones de asepsia, minimizando el riesgo de contaminación y la posibilidad de 
infección. 
 2. CONSECUENCIAS SEGURAS 
Después de la infiltración presentará en la zona del pinchazo molestias debidas al 
propio pinchazo y al volumen introducido. Si la inyección se localiza dentro de una 
articulación, es conveniente que efectúe reposo durante 24-48 horas para disminuir 
el riesgo de aumento de la inflamación articular.  
 3. DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS 
Pese a considerarse una técnica segura, no puede descartarse totalmente algún efecto 
adverso. Además de las molestias locales inherentes a cualquier punción, puede 
aparecer complicaciones frecuentes como irritación cutánea y menos frecuentes 
como infección. Otros riesgos mucho menos frecuentes incluyen lesión de vasos 
sanguíneos, nervios y/o tendones adyacentes, descompensación de una enfermedad 
previa (diabetes, hipertensión arterial). En el caso del plasma rico en plaquetas, al 
tratarse de un derivado sanguíneo, existe riesgo de transmisión de enfermedades 
infecciosas, motivo por el cual se le realizará una serología infecciosa previo inicio 
del tratamiento. 
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 4. RIESGOS PERSONALIZADOS 
Además de los riesgos descritos anteriormente, por mis circunstancias especiales, 
podrían presentarse los siguientes riesgos: 
5. ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS 
La lesión objeto de la infiltración puede tratarse con medicación analgésica, 
antinflamatoria, reposo relativo o bien con medidas fisioterapéuticas.  
 6.    CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Yo Don/Doña …........................................................................................ he leído la 
h o j a d e i n f o r m a c i ó n q u e m e h a e n t r e g a d o e l / l a D r / D r a 
…...........................................   He comprendido las explicaciones que se me han 
facilitado, y el médico que me ha atendido me ha permitido realizar todas las 
observaciones y me ha aclarado todas las dudas y preguntas que le he planteado. 
También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna 
explicación, puedo revocar el consentimiento que ahora presto. Por ello, manifiesto 
que me considero satisfecho con la información recibida y que comprendo la 
indicación y los riesgo de este tratamiento / procedimiento.  
Y en tales condiciones, CONSIENTO que se me realice la infiltración de plasma rico 
en plaquetas (PRP). 
En ….............................., a ….........   de  ….................................   de ….............. 
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Fdo. El / la doctor / a     Fdo. El / la paciente 
7.     REPRESENTANTE LEGAL  
Yo Don/Doña …........................................................................................ en calidad 
de representante del paciente ….................................................................................. 
h e l e í d o l a i n f o r m a c i ó n q u e m e h a e n t r e g a d o e l / l a D r / D r a 
…...........................................   He comprendido las explicaciones que se me han 
facilitado, y el médico que me ha atendido me ha permitido realizar todas las 
observaciones y me ha aclarado todas las dudas y preguntas que le he planteado. 
También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna 
explicación, puedo revocar el consentimiento que ahora presto para mi 
….................. Por ello, manifiesto que me considero satisfecho con la información 
recibida y que comprendo la indicación y los riesgo de este tratamiento / 
procedimiento. Y en tales condiciones, CONSIENTO que se me realice  al paciente la 
infiltración de plasma rico en plaquetas (PRP). 
En …................................., a ….........   de  ….................................   de ….............. 
Fdo. El / la doctor / a     Fdo. El / la paciente 
8.     REVOCACIÓN DE CONSENTIMIENTO 
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Yo Don/Doña …........................................................................................ REVOCO 
el consentimiento prestado en fecha ..................................... y declaro, por tanto, 
que tras la información recibida, NO consiento en someterme a la infiltración de 
plasma rico en plaquetas.  
En …......................., a ….........   de  ….................................   de ….............. 
Fdo. El / la doctor / a     Fdo. El / la paciente 
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1. En general, usted diría que su salud es: 
 1 ?  Excelente 
 2 ?  Muy buena 
 3 ?  Buena 
 4 ?  Regular 
 5 ?  Mala 
2. ¿Cómo diría que es su salud actual, comparada con la de hace un año? 
 1 ?  Mucho mejor ahora que hace un año 
 2 ?  Algo mejor ahora que hace un año 
 3 ?  Más o menos igual que hace un año 
 4 ?  Algo peor ahora que hace un año 
 5 ?  Mucho peor ahora que hace un año 
LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN A ACTIVIDADES O COSAS QUE USTED PODRÍA HACER EN 
UN DÍA NORMAL. 
3. Su salud actual, ¿le limita para hacer  esfuerzos intensos, tales como correr, levantar objetos pesados, o 
participar en deportes agotadores? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
4. Su salud actual, ¿le limita para hacer  esfuerzos moderados, como mover una mesa, pasar la aspiradora, 
jugar a los bolos o caminar más de una hora? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
5. Su salud actual, ¿le limita para coger o llevar la bolsa de la compra? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
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 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
6.   Su salud actual, ¿le limita para subir varios pisos por la escalera? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
7. Su salud actual, ¿le limita para subir un solo piso por la escalera? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
8. Su salud actual, ¿le limita para agacharse o arrodillarse? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
9. Su salud actual, ¿le limita para caminar un kilómetro o más? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
10. Su salud actual, ¿le limita para caminar varias manzanas (varios centenares de metros)? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
11. Su salud actual, ¿le limita para caminar una sola manzana (unos 100 metros)? 
 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
12. Su salud actual, ¿le limita para bañarse o vestirse por sí mismo? 
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 1 ?  Sí, me limita mucho 
 2 ?  Sí, me limita un poco 
 3 ?  No, no me limita nada 
LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN A PROBLEMAS EN SU TRABAJO O EN SUS ACTIVIDADES 
COTIDIANAS. 
13. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus actividades 
cotidianas, a causa de su salud física? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
14. Durante las 4 últimas semanas, ¿hizo menos  de lo que hubiera querido hacer, a causa de su salud 
física? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
15. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su  trabajo o en sus 
actividades cotidianas, a causa de su salud física? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
16. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades cotidianas (por 
ejemplo, le costó más de lo normal), a causa de su salud física? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
17. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus actividades 
cotidianas, a causa de algún problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
18. Durante las 4 últimas semanas, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer, a causa de algún 
problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso)? 
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 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
19. Durante las 4 últimas semanas, ¿no hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan cuidadosamente 
como de costumbre, a causa de algún problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso)? 
 1 ?  Sí 
 2 ?  No 
20. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto su salud física o los problemas emocionales han 
dificultado sus actividades sociales habituales con la familia, los amigos, los vecinos u otras personas? 
 1 ?  Nada 
 2 ?  Un poco 
 3 ?  Regular 
 4 ?  Bastante 
 5 ?  Mucho 
21. ¿Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las 4 últimas semanas? 
 1 ?  No, ninguno 
 2 ?  Sí, muy poco 
 3 ?  Sí, un poco 
 4 ?  Sí, moderado 
 5 ?  Sí, mucho 
 6 ?  Sí, muchísimo 
22. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado su trabajo habitual (incluido 
el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)? 
 1 ?  Nada 
 2 ?  Un poco 
 3 ?  Regular 
 4 ?  Bastante 
 5 ?  Mucho 
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LAS PREGUNTAS QUE SIGUEN SE REFIEREN A CÓMO SE HA SENTIDO Y CÓMO LE HAN IDO LAS 
COSAS DURANTE LAS 4 ÚLTIMAS SEMANAS.  EN CADA PREGUNTA RESPONDA LO QUE SE PAREZCA 
MÁS A CÓMO SE HA SENTIDO USTED. 
23. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió lleno de vitalidad? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
24.  Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo estuvo muy nervioso? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
25. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió tan bajo de moral que nada podía animarle? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
26. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió calmado y tranquilo? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
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 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
27. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo tuvo mucha energía? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
28. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió desanimado y triste? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
29. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió agotado? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
30. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió feliz? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
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 6 ?  Nunca 
31. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió cansado? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Muchas veces 
 4 ?  Algunas veces 
 5 ?  Sólo alguna vez 
 6 ?  Nunca 
32. Durante las 4 últimas semanas, ¿con qué frecuencia la salud física o los problemas emocionales le han 
dificultado sus actividades sociales (como visitar a los amigos o familiares)? 
 1 ?  Siempre 
 2 ?  Casi siempre 
 3 ?  Algunas veces 
 4 ?  Sólo alguna vez 
 5 ?  Nunca 
POR FAVOR, DIGA SI LE PARECE CIERTA O FALSA CADA UNA DE LAS SIGUIENTES FRASES. 
33. Creo que me pongo enfermo más fácilmente que otras  personas. 
 1 ?  Totalmente cierta 
 2 ?  Bastante cierta 
 3 ?  No lo sé 
 4 ?  Bastante falsa 
 5 ?  Totalmente falsa 
34. Estoy tan sano como cualquiera. 
 1 ?  Totalmente cierta 
 2 ?  Bastante cierta 
 3 ?  No lo sé 
 4 ?  Bastante falsa 
 5 ?  Totalmente falsa 
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35. Creo que mi salud va a empeorar. 
 1 ?  Totalmente cierta 
 2 ?  Bastante cierta 
 3 ?  No lo sé 
 4 ?  Bastante falsa 
 5 ?  Totalmente falsa 
36. Mi salud es excelente. 
 1 ?  Totalmente cierta 
 2 ?  Bastante cierta 
 3 ?  No lo sé 
 4 ?  Bastante falsa 
 5 ?  Totalmente falsa 
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